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ПРЕДИСЛОВИЕ
Монография состоит из двух частей. В первой части приведены со­
временные взгляды на гистофизиологию кожи. Изложены новые дан­
ные о структуре эпидермиса, его дифферонном составе. Подробно 
охарактеризован дифферон кератиноцитов и современные взгляды 
на кератинизацию эпидермиса. Даны представления об эпидермаль­
ной пролиферативной единице. Рассмотрены кинетика популяции ке­
ратиноцитов и ее регуляция, охарактеризованы другие клетки эпи­
дермиса. Подробно излагаются строение дермо-эпидермального со­
единения, дермы и подкожно-жировой клетчатки, а также производ­
ных кожи. Описана регенерация кожи, ее кровоснабжение и иннерва­
ция. Изложен вопрос морфологии биологически активных точек. В 
этом разделе с иллюстративной целью рассматриваются некоторые 
вопросы общей патологии.
Второй раздел книги посвящен общей патологии кожи. В нем рас­
смотрены нарушения кинетики клеточной популяции эпидермиса, 
дермо-эпидермального соединения, патологические изменения дер­
мы и гиподермы. Описываются дистрофические изменения дермы, 
такие как гиалиноз, амилоидоз, мукоидное набухание и фибриноид­
ные изменения. Большая глава посвящена воспалительным пораже­
ниям кожи, в ней подробно рассматриваются различные формы вос­
паления кожи. Завершает этот раздел описание некротических изме­
нений кожи.
ВВЕДЕНИЕ
Кожа как орган с отчетливо выраженной пограничной, в частности, 
барьерно-защитной функцией давно интересует исследователей. 
Этот интерес объясняется стремлением понять, как при кажущейся 
простоте строения кожного покрова он может противостоять иногда 
запредельным нагрузкам и раздражителям (вспомним хотя бы в ка­
честве примера хождение по горячим углям). Но кроме основной сво­
ей функции эффективного барьера, кожа выполняет целый ряд дру­
гих сложных и многоплановых функций. Как справедливо указывает­
ся в капитальном “Руководстве по изучению кожного покрова млеко­
питающих” под редакцией В.Е. Соколова и Р.П. Женевской [1988], 
несмотря на давнюю историю изучения кожного покрова мы все еще 
лучше представляем себе, какую роль он играет в организме, чем 
понимаем те механизмы, с помощью которых осуществляются его 
многочисленные функции. Поэтому интерес к изучению кожного по­
крова велик, и особенно он возрос в последнее время, когда в науч­
ные исследования включились помимо морфологов и дерматологов, 
биологи других специальностей: иммунологи, биохимики, биофизики. 
Это оказалось весьма плодотворным, так как были установлены со­
вершенно новые, неизвестные ранее функции кожи, например, имму­
нологическая. Открыты тонкие биохимические реакции, лежащие в 
основе кератинизации кератиноцитов, уточнены многие морфологи­
ческие аспекты организации кожного покрова.
При всей своей обманчивой простоте строения, кожа содержит в 
своем составе такое большое количество разнообразных клеток и 
неклеточных структур, что ни один из других органов не может и 
близко с ней в этом отношении сравниться. Поэтому и номенклатура 
заболеваний кожи чрезвычайно обширна и разнообразна.
В последние годы и десятилетия вышел целый ряд фундамен­
тальных руководств по морфологии, физиологии и патологии кожи. 
Среди них следует отметить такие монографии, как “Кожа" под ре­
дакцией А.М. Чернуха, В.Е. Фролова [1982]; “Патологическая диагно­
стика заболеваний кожи” [Г.М. Цветкова, В.Н. Мордовцев, 1986]; “Ру­
ководство по изучению кожного покрова млекопитающих” под редак­
цией В.Е. Соколова, Р.П. Женевской [1988]; двухтомное руководство 
“Патология кожи” под редакцией В.Н. Мордовцева, Г.М. Цветковой 
[1993] и др. Все эти книги, однако, вышли крайне малым тиражом и 
стали раритетом. Кроме того, в каждой из них в отдельности в силу
специфики рассматриваемых вопросов те или иные аспекты морфо- 
физиологии и общей патологии кожи кожи выпадают. Кроме того, 
различны назначения этих монографий, а также тот контингент чита­
телей, кому они предназначаются: биологи, научные работники, вра­
чи-дерматологи, врачи-патологоанатомы. Отсюда - степень сложно­
сти излагаемого материала для восприятия.
В настоящей монографии авторы поставили цель донести до чита­
теля сложный и иногда противоречивый материал по функциональ­
ной и общей патологии кожи таким образом, чтобы он был одновре­
менно и доступным, и современным, и интересным. О создании та­
кой книги авторы мечтали давно, и лишь в настоящее время возник­
ла возможность осуществления такой попытки. По замыслу авторов, 
монография может иметь следующих читателей; студенты медицин­
ских вузов, врачи-дерматологи, врачи-патологоанатомы, а также на­
учные работники.
Работа над книгой явилась для нас увлекательным путешествием 
в мир собственных увлечений и научных привязанностей. Поэтому 
искренним является желание, чтобы книга показалась не только нуж­
ной, но и увлекательной и читателю. Несомненно, что содержание 
книги можно улучшить, поэтому авторы с благодарностью примут 






Кожа развивается из двух основных источников: эктодермы и ме­
зодермы. Эктодермальное происхождение имеет эпидермис, пото­
вые и сальные железы, волосы. Дерма развивается из дерматомной 
мезенхимы (дерматомов сомитов). Гиподерма имеет такое же проис­
хождение.
Эктодермальный слой клеток оформляется к концу гаструляции (14-е 
сутки эмбриогенеза (Рис. 1.1.). В это время клетки эктодермы отде­
ляются от подлежащей мезенхимы тонкой базальной мембраной. 
Клетки содержат на апикальной поверхности многочисленные микро
•'icasr- ^•••O'-
s '   ^ '•■--v.'5l»r-
'  Ч  ^^>k -
Рис. 1.1. Эмбриональный гистогенез кожи (Кнорре А, Г., 1971). 
а — однослойная кожная эктодерма;
б — двуслойный эпидермис (наружный слой плоских клеток — 
перидерма, или перитрихий); 
в — многослойный пузырчатый эпителий; 
г — многослойный плоский ороговевающий эпителий.
ворсинки, а в цитоплазме - крупные скопления гранул гликогена и ор- 
ганеллы, характерные для малодифференцированных клеток (мито­
хондрии, небольшое количество цистерн эндоплазматической сети, 
слабо развитый комплекс Гольджи, свободные рибосомы и полисо­
мы). В базальной части клеток обнаруживаются кератиновые фила- 
менты, образованные кератинами с низкой молекулярной массой 
(40000-59000 дальтон). Это свидетельствует о достаточно высокой 
степени дифференцировки клеток эктодермы [Соколов В.Е. и соавт., 
1988]. Клетки эктодермы начинают усиленно делиться митозом. В 
результате часть клеток выталкивается наружу, теряя связь с ба­
зальной мембраной, и формирует второй, наружный слой, или лери- 
дерму. С этого момента появления двуслойности эктодерма, до это­
го однослойная, называется двуслойным эпидермисом. Образова­
ние двух- и многослойного эпидермиса идет неодновременно и с 
разной скоростью по поверхности кожи: раньше начинается и рань­
ше заканчивается на боковой и брюшной сторонах, позже и медлен­
нее - на спине. Двуслойный эпидермис у человека впервые возника­
ет на 35-е сутки беременности на подошвах ног, а затем и на других 
участках кожи. В дальнейшем в результате продолжающегося раз­
множения клеток базального слоя количество эпидермальных слоев 
возрастает. В течение первого месяца эмбриогенеза эпидермис со­
стоит из одного слоя мелких кубических клеток. У двухмесячного 
плода он имеет неоднородное строение на различных участках тела 
и состоит из 2-5 рядов клеток. Выше основного, или зародышевого, 
слоя располагаются полигональные клетки перидермы. Вначале пе- 
ридермальные клетки мало отличаются от клеток базального слоя. 
Однако очень быстро они уплощаются, увеличиваются в размерах и 
связываются друг с другом при помощи десмосом. На апикальной 
поверхности их кроме микроворсинок формируются крупные пузыре­
видные выпячивания, сохраняющиеся до конца существования пери­
дермы (многослойный пузырчатый эпителий). Их появление связы­
вают с секреторной и абсорбционной функцией перидермы, обменом 
веществ между эмбрионом и амниотической жидкостью. В отличие 
от перидермальных, клетки базального слоя дифференциируются 
медленнее. Между ними позже образуются десмосомы. Двухслой­
ный эпидермис синтезирует кератины большей массы, чем одно­
слойная эктодерма. В нем обнаруживают кератины с массой 65 000 
дальтон, характерные и для взрослого эпидермиса.
От двух до трех месяцев происходит утолщение эпидермиса за 
счет увеличения объема (но не числа) клеток перидермы. На боль­
шей части поверхности тела трехмесячного плода нижняя граница 
эпидермиса становится неровной из-за интенсивного очагового раз­
множения зародышевых клеток и погружения их в дерму в виде мел­
ких конусовидных или более крупных полушаровидных образований. 
Это зачатки потовых желез и волос. На четвертом месяце эпидермис 
утолщается только в области формирующихся выростов. У четырех­
месячного плода происходит заметное утолщение верхних 2-3 рядов 
клеток перидермы. Зародышевые клетки всюду имеют цилиндриче­
скую форму.
На 4-м месяце беременности появляется третий промежуточный 
слой клеток эпидермиса. Он возникает между перидермой и базаль­
ным слоем. Его клетки усиленно делятся и количество клеточных 
пластов быстро увеличивается. Позднее в этих клетках начинается 
дифференцировка с синтезом высокомолекулярных цитокератинов, 
и промежуточный слой превращается в шиповатый слой эпидерми­
са. Таким образом в эмбриональном эпидермисе клетки шиповатого 
слоя не являются прямыми потомками базального слоя, а возникают 
за счет дифференцировки клеток промежуточного слоя (непрямые 
потомки клеток базального слоя эпидермиса).
С 4-го по 6-й месяц эмбрионального развития происходит инволю­
ция перидермальных клеток. На 4-5 месяце начинается оформление
слоев эпидермиса. Первые признаки ороговения эпидермальных 
клеток появляются на 14-й неделе эмбриогенеза, когда в них появля­
ются кератогиалиновые гранулы. Зернистый слой появляется к концу 
6 месяца внутриутробной жизни. К этому времени эпидермис практи­
чески о^рм л ен  и состоит из 5-6 слоев роговых чешуек, зернистого 
слоя с хорошо развитым кератогиалином, 2-3 слоев шиповатых и од­
ного слоя базальных клеток.
Первые немногочисленные гранулы кератогиалина появляются в 
слое клеток, лежащих сразу под перидермой. Затем количество ке- 
ратогиалиновых гранул возрастает, и они обнаруживаются даже в 
нижележащих пластах клеток шиповатого слоя. По тинкториальным 
свойствам образующийся кератогиалин отличается от кератогиали­
на взрослых и называется эмбриональным. Его химический состав 
неизвестен, однако в гранулах кератогиалина обнаружен филагрин.
Вслед за зернистым слоем быстро формируется роговой слой, 
корнеоциты которого по строению идентичны корнеоцитам взрослого 
организма. К моменту образования рогового слоя из эпидермиса ис­
чезают низкомолекулярные кератины (40000 дальтон), характерные 
для ранних этапов развития, и увеличиваются в количестве высоко- 
молекулярнью, характерные для эпидермиса взрослых людей. Такой 
порядок синтеза кератинов разной молекулярной массы, наблюдае­
мый в разные периоды эмбриогенеза, затем повторяется и в ходе ке­
ратин изации в эпидермисе взрослого организма. Однако процесс 
полной кератинизации эпидермиса у эмбриона протекает значитель­
но быстрее, чем у взрослых.
К моменту образования рогового слоя в клетках перидермы с по­
верхности исчезают микроворсинки и пузыри, утолщается плазмо- 
лемма, разрушаются десмосомы, клетки дегенерируют и слущивают- 
ся с поверхности вместе с первым слоем корнеоцитов рогового слоя.
Дерма человека в первый месяц внутриутробного развития состо­
ит из круглых и веретенообразных клеток. У двухмесячного плода 
между указанными клетками появляется сеть из нежных аргиро- 
фильных волоконец. К 3-х месячному возрасту плода появляются от­
дельные коллагеновые и эластические волокна. К 5-му месяцу кол­
лагеновые волокна формируют пучки, которые к 6-7 месяцам дости­
гают значительной толщины и переплетаются друг с другом. Эласти­
ческие волокна в дерме 4-месячного плода формируют нежные сети, 
а к концу эмбрионального развития принимают волнообразный вид и 
составляют мелкие пучочки, которые располагаются преимуществен­
но в средней и нижней трети дермы. С возрастом плода в дерме уве­
личивается количество дифференцированных фибробластов и мак­
рофагов, но в конце эмбрионального периода сохраняется еще мно­
го недифференцированных клеток, которые располагаются в сосоч­
ках дермы, вокруг кровеносных сосудов и придатков кожи.
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в Е Соколов и соавт. [1988] различают несколько стадий диффе- 
ренцировки дермы.
1 Стадия недифференцированной мезенхимы. В это время дер­
мальные клетки практически не отличаются от окружающих мезен­
химных клеток, а межклеточный матрикс содержит небольшое коли­
чество микрофибрилл (5 нм в диаметре) и фибрилл (20 нм толщи-
ной).
2 Стадия клеточной дисрференцировки. Плотность клеток несколь­
ко снижается, начинается их дифференцировка: мезенхимные клетки 
превращаются в незрелые фибробласты. Появляются тучные 
клетки, увеличивается количество фибриллярного материала. Одна­
ко окончательная дифференцировка клеток не завершена.
3. Переходная стадия характеризуется быстрыми и значительными 
изменениями дермы; в ней окончательно созревают фибробласты, 
активно синтезирующие компоненты межклеточного вещества, коли­
чество которого нарастает. Активизируется фибриллогенез,
4. Стадия дифкреренцировки межклеточного вещества. В этот пе­
риод продолжают дифференцироваться фибробласты и другие клет­
ки дермы. Интенсивность фибриллогенеза продолжает нарастать. 
Характер синтеза гликозаминогликанов приобретает дефинитивные 
черты, свойственные дерме взрослых. Плотность клеток также ста­
новится равной плотности клеток у половозрелых индивидуумов. 
Гистогенез дермы, также как и гистогенез эпидермиса, характеризу­
ется выраженной асинхронностью.
Подкожная жировая ткань образуется из мезенхимных зачатков, 
характеризующихся наличием хорошо развитой сети мелких крове­
носных сосудов. Дифференцировка подкожно-жировой ткани завер­
шается во второй половине беременности.
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Глава 2.
ОБЩИЙ ПЛАН СТРОЕНИЯ КОЖИ
Кожа представляет собой трехкомпонентную систему, образован­
ную эпидермисом, дермой и подкожно-жировой клетчаткой, которые 
находятся в морфофункциональном единстве (Рис. 2.1). Таким обра­
зом, в коже имеются эпителиальная и соединительнотканная части.
ЭПИДЕРМИС является многослойным плоским ороговевающим 
эпителием, имеет слоистое строение и обладает высокими регене­
раторными свойствами. Он расположен на базальной мембране, ко­
торая служит для него эластической опорой, прочно связывает эпи­
телий с коллагеновыми волокнами дермы и препятствует росту эпи­
телия вглубь дермы, как это бывает при раковых опухолях, когда ба­
зальная мембрана разрушается. В настоящее время считается, что 
компоненты базальной мембраны синтезируются эпителиальными 
клетками.
В эпидермисе более или менее постоянно происходит несколько 
процессов:
•  деление клеток в глубоком слое, выталкивание в результате 
этого части клеток из глубоких слоев по направлению к поверх­
ности;
•  превращение клеток, наиболее удаленных от дермы, в роговое 
вещество;
•  слущивание рогового вещества с поверхности.
Поскольку при продвижении клеток к поверхности они претерпева­
ют изменения, то создается впечатление, что эпидермис образован 
несколькими слоями. Эти слои следующие:
1. Базальный слой




Вторым структурным компонентом кожи является ДЕРМА. Она 
придает коже прочность, обеспечивает питание и дыхание эпидерми­
са. Являясь проводником кровеносных сосудов и нервов, она прини-
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}  Ростковый или мальпигиев слой
Рис. 2.1. Общий план строения кожи (по Котовскому Е. Ф., 1989)
I — эпидермис; II — дерма; III — гиподерма;
1 — роговой, 2 — блестящий, 3 — зернистый, 4 — щиповатый,
5 — базальный слои эпидермиса; 6 — меланоцит; 7 — сосочковый,
8 — сетчатый слои дермы; 9 — концевые отделы, 10 — выводной проток 
потовой железы; 11 — жировая долька гиподермы.
1,я
мает участие в выполнении всех функций кожи. В дерме различают 
два слоя; подэпидермальный, или сосочковый, образованный рых­
лой волокнистой соединительной тканью, и глубокий, или сетчатый, 
состоящий из плотной неоформленной волокнистой соединительной 
ткани. Последний без резких границ переходит в подкожно-жировую 
клетчатку, связывающую кожу с более глубоко лежащими тканями. В 
ней откладывается жир, являющийся не только запасом питатель­
ных веществ, но одновременно смягчающий толчки и удары, выпол­
няющий термоизоляционную роль. В состав этого слоя входит рых­
лая неоформленная соединительная ткань, превращающаяся в жи­
ровую. Там, где кожа малоподвижна, подкожный слой пронизан туго­
натянутыми соединительнотканными пучками, прикрепляющими ее к 
фасциям и надкостнице. Там же, где кожа более подвижна, но имеет 
мало жировых отложений, подкожная клетчатка образована из со­
единительнотканных пластинок. В большинстве же участков подкож­
но-жировой клетчатки она состоит из жировых долек, форма и распо­
ложение которых определяется ходом кровеносных сосудов, поло­
жением соединительнотканных пластинок, окружающих эти дольки, и 
механическими факторами.
В соединительнотканной части кожи располагаются железы, раз­
вивающиеся из эпидермиса, т. е . имеющие эктодермальное проис­
хождение. В коже имеются три разновидности желез: сальные, по­
товые и молочные. Сальные железы - это простые альвеолярные 
железы с разветвленными концевыми отделами. Они почти всегда 
расположены по соседству с волосами. Их выводной проток обычно 
располагается в волосяную воронку. Один волос имеет одну или две 
сальные железы. Размеры сальных желез не всегда соответствуют 
величине волос, и иногда небольшие по размеру волосы сопровож­
даются крупными сальными железами. В ряде случаев протоки круп­
ных сальных желез открываются непосредственно на поверхности 
кожи. Это так называемые свободные сальные железы.
Потовые железы - простые трубчатые. Их концевые отделы так­
же залегают в дерме (глубже сальных желез, на границе дермы и ги­
подермы) в виде длинных слепых трубок, завитых в клубочек. Осно­
ву стенки концевых отделов составляет однослойный кубический 
эпителий, снаружи от которого располагаются миоэпителиальные 
клетки. Секреторный отдел потовой железы постепенно переходит в 
выводной проток, выстланный двух- и трехслойным эпителием. Про­
ток открывается или в волосяное влагалище, выше устья сальных 
желез, или, чаще, свободно на поверхности кожи. По типу секреции 
потовые железы разделяются на мерокриновые (эккриновые) и апок­
риновые.
ПОДКОЖНАЯ ЖИРОВАЯ ТКАНЬ (клетчатка; гиподерма). Пред­
ставляет собой рыхлую волокнистую соединительную ткань, в кот-
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рой MOtyr накапливат1>ся жировые клетки. Смягчает действие на ор­
ганизм механических факторов, поэтому особенно хорошо развита в 
тех участках кожи, которые подвергаются постоянным механическим 
воздействиям (подушечки пальцев, подошвы и т.д.). Здесь подкож­
ная клетчатка не исчезает даже при сильном истощении. При ожире­
нии отмечается не только гипертрофия жировых клеток, но и увели­
чение их числа (гиперплазия). В результате объем клетчатки может 
достигать больших величин.
Кожа образует также производные: волосы, ногти, рога и копыта. О 




Теперь, после рассмотрения общего плана строения кожи, необхо­
димо более подробно рассмотреть детали строения ее составных 
элементов.
ЭПИДЕРМ ИС
Как уже отмечалось, эпидермис имеет слоистое строение и состо­
ит из 5 слоев; базального (stratum germinativum), шиповатого (stratum 
spinosum), зернистого (stratum granulosum), блестящего (stratum 
lucidum) и рогового (stratum corneum) (Рис.3.1), Однако на значитель­
ном протяжении кожный покров имеет 4 слоя, т.к. блестящий слой 
встречается не везде. В составе эпидермиса в настоящее время 
выделяют следующие виды клеток:
1) эпителиальные, которые здесь называются кератиноцита- 
ми\ эти клетки в различных слоях эпидермиса имеют различ­
ное строение, а в роговом слое превращаются в роговые че­
шуйки;
2) меланоциты, или пигментные клетки;
3) клетки Лангерганса, или внутриэпидермальные макрофаги;
4) клетки Гринштейна',
5) клетки Меркеля]
6) в эпидермисе постоянно встречаются внутриэпидермальные 
лимфоциты, а иногда и тучные клетки.
Наиболее неоднороден по клеточному составу базальный слой 
эпидермиса. Именно в нем в основном встречаются указанные раз­
новидности клеток, хотя иногда все эти клетки можно найти и в слое 
шиповатых клеток.
Кератиноциты имеют различное строение в различных слоях эпи­
дермиса. Базальные кератиноциты имеют овальную форму и мень­
ше по размеру, чем шиповатые клетки. В участках с утолщенным 
эпидермисом клетки базального слоя вытянуты в вертикальном на
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Рис. 3.1. Схема электронномикроскопического строения эпидермиса 
(Котовский Е. Ф., 1989)
1 — базальный, II — шиповатый, III — зернистый кератиноциты;
IV — корнеоцит;
1 — базальная мембрана; 2 — полудесмосомы; 3 — десмосомы;
4 — тонофибрилды; 5 — лизосомы; 6 — кератиносомы; 7 — кератиновые 
фибриллы.
г р у д о й  I 1
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правлении. Плазмалемма их характеризуется ровными контурами. 
Ее толщина 7-8 мм. /
Между собой кератиноциты соединяются рри помощи десмосом, а 
к базальной мембране прикрепляются полудёсмосомами.
На электронных микрофотографиях десмосома выглядит как сим­
метричная структура, образованная двумя плотными прикрепляющи­
ми пластинками, расположенными под плaiзмaлeммaми соседних ке- 
ратиноцитов (Рис. 3.2). С каждой стороны к пластинкам подходят 
пучки тонофиламентов. Плазмалеммы смежных клеток разделены 
межклеточным пространством шириной ^ -3 5  мм. Пространство за­
полнено плотным материалом, централь|тая часть которого окраши­
вается более интенсивно, чем периферические части, прилежащие к 
мембранам кератиноцитов. На поперечном срезе центральный слой 
имеет зигзагообразную форму, причем от вершин зигзагообразных 
структур отходят TorKnej^JnnaMeHTbi, пронизывающие плазмалемму 
и заканчивающиеся на десмосомапьных пластинках. В состав десмо- 
сомальных дисков входят;^лки(^десмоп1лакины; а пучки тонофила­
ментов состоят из а-кератинз>
Полудесмосомы являются ассиметричными образованиями, как 
бы половиной десмосом (Рис.3.2), однако иммунологически и функ­
ционально отличаются от десмосом.
Ядро базальных кератиноцитов имеет округлую или овальную 
Г форму и ровные контуры ядерной мембраны с немногочисленными 
1 вдавлениями. Перинуклеарное пространство определяется лишь на 
отдельных участках. Нуклеопротеидные гранулы расположены до­
вольно равномерно, либо в виде сгущения гетерохроматина вблизи 
ядерной мембраны, либо рассеяны по всей нуклеоплазме.
В цитоплазме базальных клеток расположены фибриллярные эле- 
мент1э1 Диаметром 3-5 нм - тонофиламенты, а также немногочислен­
ные пучки тонофибрипп. В переплетениях тонофиламентов располо­
жены структурно связанные с ними свободные рибосомы. Количест­
во рибосом и митохондрий значительное. Имеется неплохо выра­
женная зернистая эндоплазматическая сеть. В цитоплазме встреча­
ются также меланосомы - гранулы, содержащие меланин (последние 
поступают в эпидермоциты из меланоцитов), а также лизосомы, бла­
годаря наличию которых кератиноциты способны осуществлять фа­
гоцитоз. Иногда в цитоплазме встречаются гранулы гликогена и пи- 
ноцитозные пузырьки, а также липидные капли.1 Базальные кератино­
циты подразделяются на две разновидности; с зубчатой и ровной 
поверхностью (Рис. 3.3). Кератиноциты с ровной поверхностью яв­
ляются клетками, способными постоянно делиться. Одна из обра­
зующихся клеток остается в базальном слое и вновь через опреде­
ленное время делится, а вторая выталкивается по направлению к 
шиповатому слою, где вступает на путь дифференцировки. Керати-
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Рис. 3.2. Схема строения десмосомы (по Amn I., Staehelin L., 1981)
ноциты с зубчатой поверхностью являются покоящейся популяци­
ей клеток, выполняющей резервную функцию. Они начинают делить­
ся при обширных повреждениях эпидермиса. Более подробно об 
этих популяциях кератиноцитов см. ниже.
В базальных кератиноцитах начинается биосинтез специфического 
белка эпидермиса - а-кератина. Вначале здесь образуется раствори­
мый предшественник кератина - прекератин. В более поверхностных 
слоях он затем превращается в фибриллярный нерастворимый кера­
тин. Молекула кератина состоит из не менее 2-х субъединиц, скру­
ченных между собой наподобие каната. По мере синтеза эти канато­
подобные субъединицы объединяются и образуют кератиновые фи- 
ламенты, видимые в электронный микроскоп (Рис. 3.1). Они имеют 
ширину 8-10 нм и относятся к классу промежуточных филаментов, 
образующих цитоскелет кератиноцитов и входящих в состав десмо- 
сом и попудесмосом. Соединяясь, тонофиламенты, образуют тоно-
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Рис. 3.3. Схема, представляющая гетерогенность кератиноцитов 
базального слоя кожи (Lavker R., Sim Т., 1983)
1 — роговой слой; 2 — зернистый слой; 3 — шиповатый слой;
4 — базальный слой; 5 — кератиноциты с цитоплазматическими 
выростами; 6 — стволовые клетки расположены на вершине самого 
глубокого эпидермального выступа; 7 — переходные клетки;
8 — постмитотические клетки.
фибриллы, видимые в световом микросколе. Прекератин, или незре­
лый кератин, характерен для всех эпителиальных тканей. Зрелый ке­
ратин отличается от незрелого прекератина не только большей мо­
лекулярной массой, но и наличием внутри- и межцепочечных дисуль- 
фидных связей, которые придают молекуле большую нераствори­
мость. Зрелый кератин характерен лишь для кератинизирующих эпи- 
телиев. Он выделяется в наибольшем количестве из рогового слоя.
В слое шиповатых клеток кератиноциты имеют полигональную 
форму и образуют от 2-3 до 10 рядов. Их плазмолемма толщиной 7-8 
нм характеризуется очень неровными контурами и образует значи­
тельное количество шипов, проникающих в соответствующие углуб­
ления соседних клеток. Здесь располагаются многочисленные де­
смосомы. Ядра шиповатых клеток округлые и имеют слегка оваль­
ную форму, окружены хорошо очерченой ядерной мембраной. В цен­
тре ядра или эксцентрично располагается хорошо очерченное яд­
рышко.
В клетках шиповатого слоя исчезают центриоли и пиноцитозные 
пузырьки, но возрастает количество свободных рибосом, что свиде­
тельствует об увеличении способности клеток синтезировать и нака­
пливать белки, но не секретировать их. Действительно, по сравне­
нию с базальным слоем здесь усиливается синтез прекератина.
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ть его идет на формирование многочисленных десмосом, а часть
на образование тонофиламентов. Здесь также синтезируются дес- 
моплакины для десмоссЗ^.
Количество митохондрий в цитоплазме клеток относительно неве­
лико. Отличительной особенностью этих клеток является наличие 
хорошо развитого фибриллярного аппарата, представленного тоно- 
фибриллатами и тонофиламентами. Они формируют пучки различ­
ной протяженности и толщины, образующие концентрические сгуще­
ния вокруг ядра, от которого отходят пучки тонофибрилл, направ­
ляющихся к плазмалемме и заканчивающихся в области десмосом. 
Особой мощности пучки тонофибрилл достигают в шиповатых клет­
ках эпидермиса стопы и ладоней. Таким образом, тонофибрилы про­
низывают весь объем клетки и формируют ее внутренний каркас, 
препятствуя деформации клетки и особенно ее ядра.
В цитоплазме шиповатых клеток обнаруживаются многочисленные 
округлые везикулы различного диаметра, канальцы цитоплазматиче­
ской сети, а также меланосомы. Десмосомы шиповатых клеток име­
ют форму дисков диаметром от 250 до 700 нм. Впервые их светомик­
роскопически обнаружил в 1870 году Биццоцеро. Он описал наличие 
между шиповатыми клетками мостиков или шипов, а в середине каж­
дого из них - узелка (узелок Биццоцеро), являющегося ни чем иным, 
как десмосомой. Десмосомы выполняют две основные функции: от­
ветственны за адгезию клеток и поддержание внутренней архитекто­
ники шиповатых клеток. При усиленном разрушении десмосом (к ним 
вырабатываются аутоантитела при патологических состояниях) со­
единение шиповатых клеток нарушается, возникает отслойка слоев 
эпидермиса и формируются пузыри (это заболевание называется пу­
зырчаткой и может закончиться летальным исходом). В верхних 
клетках шиповатого слоя появляются гранулы Одланда (см. ниже).
Базальный и шиповатый слои называются ростковым слоем Маль­
пиги, т.к. только в них встречаются митозы (в шиповатом слое - толь­
ко при обширных повреждениях эпидермиса) и за счет этого проис­
ходит физиологическая и репаративная регенерация эпидермиса.
Клетки зернистого слоя формируют 2-3 ряда. Они имеют вытяну­
тую форму и ограничены четко выраженной клеточной оболочкой 
толщиной 8-12 нм. На боковых поверхностях плазмалемма часто 
имеет зубчатые контуры. Ядра клеток зернистого слоя отличаются 
заметным полиморфизмом. Одни имеют округлую или овальную 
форму, а другие вытянуты параллельно поверхности эпидермиса. У 
большинства ядер ядрышко отсутствует. Нуклеоплазма часто выгля­
дит разреженной, а нуклеопротеидные гранулы хорошо различимы. 
В некоторых клетках содержатся лишь остатки ядер. Количество ми­
тохондрий относительно невелико. Одной из характерных особенно­
стей клеток зернистого слоя является наличие в них кератогиалино-
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вых масс. Кератогиалиновые массы или зерна (отсюда название 
слоя) хорошо выявляются обычными красителями. В электронном 
микроскопе они выглядят гомогенными образованиям, не ограничен­
ными мембраной. Число, размеры и форма гранул сильно варьиру­
ют. Распределены в основном по цитоплазме, но иногда встречают­
ся и в ядре. При своем образовании кератогиалиновые гранулы име­
ют размеры 100-200 нм, но, сливаясь, образуют конгломераты раз­
мером до нескольких микрометров. Наиболее часто они покрывают 
сгущения коротких тонофибрилл, формируя тонофибриплярно-кера- 
тогиапиновые комплексы, вокруг которых концентрируются нуклео- 
протеидные гранулы, митохондрии и рибосомы. В поверхностных 
клетках зернистого слоя по мере накопления кератогиалиновых гра­
нул постепенно исчезают органеллы. Однако в нижних рядах слоя 
клетки обладают высокой синтетической активностью. Здесь проис­
ходит биосинтез филагрина или белка, агрегирующего филаменты 
(раньше его называли гистидинбогатым белком). Филагрин - основ­
ной белок кератогиалиновых гранул, которые, несмотря на свое на­
звание, ни кератина, ни гиалина не содержат. Филагрин синтезирует­
ся только в зернистом слое при помощи соответствующей матричной 
(информационной) РНК (м- или и-РНК). Он объединяется с кератино­
выми филаментами и необходим для ориентации и стабилизации их 
в роговых чешуйках.
В клетках зернистого слоя происходит также биосинтез кератоли- 
нина - белка, накапливающегося под цитолеммой клетки, вызывая 
её утолщение. Специфическая РНК для этого синтеза также есть 
только в зернистом слое. В клетках этого слоя продолжается и био­
синтез новых полипептидов прекератина, молекулярная масса кото­
рого больше, чем прекератинов, синтезируемых в базальном и шипо­
ватом слоях. Таким образом, клетки зернистого слоя достаточно 
функционально активны, причем кератогиалиновые гранулы образу­
ются исключительно в этом слое и не являются продуктом деграда­
ции кератиноцитов, как считалось ранее.
Второй характерной особенностью зернистых клеток является при­
сутствие в их цитоплазме кератиносом или гранул Одланда. Это ви­
доизмененные лизосомы, электронноплотные, округлой формы об­
разования с ламеллярным содержимым, окруженные однослойной 
мембраной. В гранулах Одланда обнаружен целый ряд веществ; гли­
колипиды, гликопротеиды, свободные стерины, набор гидролитиче­
ских ферментов. В клетках зернистого слоя кератиносомы занимают 
в основном периферическое положение. Часто можно видеть, как со­
держимое кератиносом выделяется в межклеточное пространство. 
Здесь из выделенного материала формируется пластинчатое цемен­
тирующее вещество. В процессе кератинизации происходят большие 
изменения в строении и гистохимии этих межклеточных пластинок:
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вначале секретируются гликолипиды, свободные стерины, которые 
затем превращаются в эфиры стеринов. Эти вещества образуют 
бислой в промежутках рогового слоя и, являясь гидрофобньгми, вы­
полняют главную функцию барьера проницаемости эпидермиса.
Роговой слой состоит из роговых чешуек (их иногда называют кор- 
неоцитами), которые соединяются друг с другом с помощью взаимо­
проникающих выростов оболочки, особенно глубоких на боковых сто­
ронах, и ороговевших десмосом. Каждая роговая чешуйка обладает 
протяженностью до 10 мкм и более, а ее толщина колеблется от 100 
нм до 1 мкм. Снаружи она окружена электронноплотной оболочкой 
толщиной 12-15 нм, а внутри заполнена кератиновыми фибриллами 
диаметром 7-8 нм, разделенными электронноплотным аморфным 
материалом в соотношении 1:1.
Имеется два типа чешуек:
• чешуйки с рыхлым заполнением кератиновых фибрилл (тип Б, 
они располагаются ближе к зернистому слою) и
• чешуйки с плотным заполнением (тип А).
В отдельных чешуйках, непосредственно примыкающих к зерни­
стым клеткам, наряду с пучками кератиновых фибрилл иногда содер­
жатся значительное количество кератогиалиновых гранул и единич­
ные остатки митохондрий. Эти чешуйки иногда называют Т-пластин- 
ками. По своему микроскопическому строению эта зона соответству­
ет блестящему слою, который в настоящее время многими автора­
ми не выделяется в самостоятельный слой эпидермиса. В промежут­
ках между чешуйками часто содержится электронноппотная цемен­
тирующая субстанция гликолипидной природы.
Толщина рогового слоя определяется взаимодействием двух фак­
торов: скорости размножения и продвижения в вертикальном направ­
лении кератиноцитов, с одной стороны, и скорости отторжения рого­
вых чешуек, с другой. При механических и некоторых других воздей­
ствиях на кожу активируются митотическая активность кератиноци­
тов и их продвижение вверх при нормальной скорости отторжения 
роговых чешуек. Так возникает роговая мозоль. В некоторых случаях 
кожной патологии нарушаются процессы отторжения роговых чешуек 
при нормальных скоростях пролиферации и дифференцировки кера­
тиноцитов. Группа заболеваний с подобным соотношением процес­
сов наработки и потери роговых чешуек называется гиперкератоза­
ми.
В последнее время установлено, что чешуйки рогового слоя могут 
иметь столбчатую и нестолбчатую организацию. Нестолбчатая орга­
низация характерна для толстой кожи с толстым роговым!слоем. Та­
кая кожа характеризуется высокой митотической активностью эпи­
дермиса, что препятствует упорядочению роговых чешуек. Столбча­
тая организация рогового слоя характерна, напротив, для тонкой ко-
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жи с низкой митотической активностью эпидермиса. Клетки всех сло­
ев эпидермиса и роговые чешуйки при столбчатой организации рас­
положены строго друг над другом. Каждая роговая чешуйка имеет 6- 
угольную форму и каждой из 6 сторон контактирует с соседней че­
шуйкой (“стеганое одеяло"). Такое расположение как нельзя лучше 
обеспечивает связь чешуек и выполнение роговым слоем барьера 
проницаемости. При ряде кожных заболеваний нормальное располо­
жение роговых чешуек нарушается. Более подробно организация ро­
гового слоя в колонках будет обсуждена при рассмотрении эпидер­
мальной пролиферативной единицы (ЭПЕ).
КЛЕТКИ ЛАНГЕРГАНСА^
Клетки Лангерганса или внутриэпидермальные макрофаги впер­
вые описаны в 1868 году немецким гистологом Паулем Лангерган- 
сом, который применил для их выявления метод золочения. Он счи­
тал их нервными элементами. В последующем клетки Лангерганса 
рассматривали как стареющие меланоциты. Лишь в последние годы 
убедительно показано, что эти клетки имеют костномозговое (моно- 
цитарное) происхождение и являются разновидностью макрофагов. 
Работами G.F.Murphy et al. [1986] была показана трансформация 
дермальных активно фагоцитирующих макрофагов в эпидермаль­
ные. Клетки Лангерганса через промежуточные формы, которые со­
вмещали в себе как свойства моноцитов-макрофагов, так и типичных 
кпеток Лангерганса. Наряду с фаголизосомами в их цитоплазме со­
держались гранулы Бирбека. Авторы связывают превращение типич­
ных гистиоциов дермы в клетки Лангерганса с особенностями эпи­
дермального окружения, вызывающими эту трансформацию.
Клетки Лангерганса выявляются в эпидермисе всех млекопитаю­
щих, включая человека. Кроме эпидермиса, они встречаются также в 
многослойных эпителиях эктодермального происхождения: полости 
рта, пищевода, роговицы и конъюнктивы глаза, влагалища и шейки 
матки. Эти клетки обнаружены также в лимфоузлах, селезенке, моз­
говом веществе тимуса. В многорядном реснитчатом эпителии воз­
духоносных путей эти клетки в норме отсутствуют, однако при мета­
плазии его в многослойный эпителий (например, у курильщиков) по­
являются там. Подобная же ситуация наблюдается и при метапла­
зии переходного эпителия мочевого пузыря в многослойный плоский 
неороговевающий.
Элективными методами выявления клеток Лангерганса являются 
методы с солями тяжелых металлов (хлориды золота и серебра), со­
лями кобальта, ртути, никеля, хрома. Эти клетки также содержат та-
* Данный раздел написан в соавторстве с В.В.Полчаниновой и.В.В.Саларевым 
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кие ферменты, как маннозидаза, АТФаза, гистохимическое исследо­
вание которых широко (особенно АТФазы) используется для визуа­
лизации клеток (Рис. 3.4). Наиболее точными являются методы им- 
муногистохимической идентификации клеток Лангерганса, связанные 
с выявлением специфических антигенов на поверхности клеток при 
помощи флуоресцирующих моноклональных антител. Такими анти­
генами у мышей являются 1а-антигены, а у человека - HLA-Dr и Тб. 
Надежным способом идентификации внутриэпидермальных макро­
фагов является электронная микроскопия благодаря характерной их 
ул ьтрастру кту ре.
Количество клеток Лангерганса в эпидермисе, по данным разных 
авторов, сильно колеблется от нескольких десятков (30-40) до 1500 
на 1 мм^ площади поверхности кожи. Такие различия могут быть свя­
заны с различными методами выявления, возрастом животных или 
человека, областью исследования и т.д. Известно, что в толстом 
эпидермисе ладоней и подошв человека количество клеток Лангер­
ганса в 2 раза меньше их числа в коже туловища и конечностей. По 
нашим данным [Мяделец О.Д., 1985; Полчанинова В.В., Мяделец 
О.Д., 1996], содержание клеток Лангерганса в коже спины половозре­
лых крыс составляет 1220 клеток/мм^, а в коже спины и живота чело­
века - соответственно 330 и 340 клеток/мм^. В зависимости от воз­
раста число клеток Лангерганса сильно варьирует [Мяделец О.Д., 
1985]. Так, у новорожденных животных они не выявляются, а появля­
лись в эпидермисе впервые у 3-суточных крысят (10 кл/мм^). Затем в 
течение первого месяца жизни их число постепенно возрастало и 
достигало 1000-1100 кл/мм^, что было характерно и для половозре­
лых животных: У старых животных число клеток уменьшалось почти 
в 3 раза по сравнению с уровнем половозрелых крыс. Нами отмече­
но также снижение числа клеток Лангерганса и у пожилых людей. 
Имеются половые различия в числе клеток Лангерганса у человека и 
животных, причем в коже самцов их численность обычно меньше.
Количество клеток Лангерганса может существенно изменяться 
под действием различных факторов внешней среды и факторов, ис­
пользуемых в физиотерапии. Ультрафиолетовое облучение вызыва­
ет стойкое снижение численности этих клеток. Таким же эффектом 
обладает лазерное облучение. Нами [Мяделец О.Д., 1987, 1993, 
1994] показано существенное снижение содержания клеток Лангер­
ганса при действии на организм общего глубокого охлаждения. При 
этом наряду со снижением содержания клеток существенно изменя­
лась форма оставшихся в эпидермисе клеток: они теряли характер­
ную отростчатость, уменьшались в размерах, активность АТФазы в 
клетках снижалась. Эти реактивные изменения зависели от возраста 
животных и продолжительности холодового воздействия. У молодых 
животных депрессия была менее выраженной, чем у половозрелых
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Рис. 3.4. Клетки Лангерганса в эпидермисе крыс (обозначены стрелками). 
Реакция на АТФазу. Увел. 400х. Из рисунка видно, что значительная 
часть клеток Лангерганса связана при помощи отростков с 
гемомикроциркуляторным руслом дермы.
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крыс, и после холодового воздействия достаточно быстро наступала 
компенсация, а затем и суперкомпенсация. У половозрелых живот­
ных депрессия количества клеток была более выраженной и продол­
жительной в постгипотермическом периоде, наблюдалось лишь вос­
становление числа клеток без суперкомпенсации. Еще более резкие 
изменения отмечались под воздействием холода у старых крыс.
Как отмечалось, клетки Лангерганса являются внутриэпидермаль- 
ными макрофагами. Однако они, наряду со сходством:
♦ наличие активности неспецифической эстеразы и кислой фосфа­
тазы;
♦ наличие на плазмолемме рецепторов к Fc-фрагменту IgG и СЗ- 
компоненту комлемента;
♦ способность к активной миграции;
♦ способность к секреции интерлейкина-1;
♦ способность к фагоцитозу;
♦ экспрессия антигенов гистосовместимости класса II, таких как la- 
антигены у мышей и HLA-DR-антигены у человека;
♦ способность презентировать антиген и стимулировать лимфоциты 
и др.,
имеют и существенные отличия от типичных макрофагов. Эти от­
личия следующие.
+ Клетки Лангерганса обладают меньшей фагоцитарной активно­
стью и способностью прилипать к стеклянным поверхностям, чем 
типичные макрофаги.
♦ Они не могут поглощать целые клетки или их фрагменты, а фаго­
цитируют лишь растворимые и мелкозернистые вещества. У них 
отсутствует активность типичных для макрофагов ферментов, та­
ких как р-глюкуронидаза, пероксидаза, 5-нуклеотидаза, лизоцим, а- 
1-антитрипсин и а-1-антихимотрипсин.
♦ Клетки Лангерганса несут на своей поверхности отличающийся от 
макрофагов антигенный набор. Они в 50 раз сильнее экспрессиру­
ют на своей поверхности HLA-DR-антиген, чем моноциты крови. В 
дополнение к классическим антигенам макрофагов, они несут не­
которые маркеры Т-лимфоцитов (Тб и Т4).
♦ У них выявляется белок S-100, характерный для нервной ткани и 
обычно отсутствующий у макрофагов.
♦ Имеются и ультраструктурные отличия клеток Лангерганса от мак­
рофагов: меньшее содержание лизосом, отсутствие фаголизосом 
и наличие гранул Бирбека.
Все эти различия до сих пор вызывают спор в отношении природы 
клеток Лангерганса. Однако все возрастающее количество фактов 
подтверждает моноритарную природу клеток и заставляет противни­
ков этой точки зрения превращаться в ее адептов. Как отмечалось,
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выявлены промежуточные клетки, имеющие свойства и типичных 
макрофагов, и клеток Лангерганса. Было показано, что некоторые 
макрофаги также несут белок S-100, который, таким образом, не яв­
ляется абсолютным маркером нервной ткани.
МОРФОЛОГИЯ КЛЕТОК ЛАНГЕРГАНСА
В эпидермисе клетки Лангерганса располагаются в базальном 
слое или супрабазально. При выявлении АТФазным методом они ок­
рашиваются в черный или коричневый цвет. Иногда можно видеть, 
что ядро клеток не окрашивается или окрашивается слабее, чем пе- 
рикарионы и отростки. По нашим данным [Мяделец О.Д., 1985; 1993; 
Полчанинова В.В., Мяделец О.Д., 1996] клетки Лангерганса эпидер­
миса крысы и человека имеют похожее строение (Рис. 3.5), В базаль­
ном слое или супрабазально находятся лишь перикарионы клеток 
Лангерганса. Их ветвистые отростки отходят в разные стороны. Бо­
ковыми отростками клетки контактируют друг с другом, образуя 
сложную сеть. Верхние отростки могут доходить до зернистого слоя, 
где слепо заканчиваются, иногда пуговчатыми утолщениями: Нижние 
отростки имеются не у всех, а лишь у части клеток. Эти отростки мо­
гут уходить в дерму и заканчиваться там либо слепо либо контакти­
ровать с гемокапиллярами. Эта связь отростков клеток Лангерганса с 
гемокапиллярным руслом может являться либо проявлением мигра­
ционного процесса, либо отражением какой-то эндокринной функции 
клеток. Перикарионы клеток Лангерганса могут иметь округлую, тре­
угольную или многоугольную форму. Иногда мы наблюдали, что к 
клеткам Лангерганса подходят из дермы тонкие нервные волокна, ко­
торые заканчиваются в непосредственной близости от клеток була­
вовидным утолщением.
Клетки Лангерганса имеют характерную ультраструктуру (Рис. 3.5, 
а). Они хара1аеризуются лопастным плотным ядром, в котором со­
держатся среднего размера 1-2 ядрышка. Цитоплазма светлая и со­
держит большое количество органелл; много митохондрий, развитые 
гранулярную эндоплазматическую сеть и комплекс Гольджи. Обнару­
живаются также лизосомы, меланосомы и микрофиламенты. Харак­
терно наличие особых гранул Бирбека, имеющих достаточно слож­
ное строение. Они имеют форму теннисной ракетки из-за ампулярно­
го расширения конечного отростка. Длина гранул около 200-300 нм, а 
толщина около 30 нм. Под мембраной гранулы обнаруживаются мел­
кая зернистость. В “рукоятке” гранулы две мембраны сближаются. В 
этом месте между ними обнаруживается линейный электронноплот­
ный материал с периодической исчерченностью 9 нм. Вопросы про-, 
похождения этих гранул, их функций и содержимого до конца не раз­
решены. Ряд исследователей полагают, что они формируются в ком-
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Рис. 3.5. Клетка Лангерганса супрабазального слоя эпидермиса: 
а — общий вид; б — фрагмент (Михайлов И. Н., 1979). 
а — ядро лопастной формы с хорошо выраженным гетерохроматином. 
Цитоплазма содержит многочисленные органоиды: митохондрии (Мх), 
гранулы Лангерганса (ГЛ), лизосомы (Л), цитоплазматическую сеть (ЦС), 
пластинчатый комплекс (ПК), гранулы гликогена (Г), х 15 500. 
б — характерная структура специфических гранул (“теннисная ракетка”) с 
ампулярным расширением, центральной продольной и поперечными 
ламеллами в области рукоятки, х 66 100.
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плексе Гольджи и отражают процесс секреции. По другим предполо­
жениям гранулы формируются в результате пиноцитоза/фагоцитоза. 
Авторы этой гипотезы рассматривают гранулы Бирбека как транс­
портные органеллы, несущие антигены к месту внутриклеточной пе­
реработки или разрушения.
КИНЕТИКА ПОПУЛЯЦИИ КЛЕТОК ЛАНГЕРГАНСА .
Клетки Лангерганса не являются стабильными клетками эпидерми­
са. Их популяция постоянно обновляется за счет нескольких процес­
сов: миграции клеток из эпидермиса в дерму и далее в лимфоузлы, 
миграция гематогенных предшественников в кожу и превращение их 
в эпидермисе в клетки Лангерганса; старение клеток Лангерганса, их 
гибель в эпидермисе и слущивание с поверхности вместе с корне- 
оцитами. Скорость обновления клеток Лангерганса в эпидермисе не 
изучена, однако в норме их число для данного вида животных и ана­
томического участка кожи постоянно. Было показано, что если уда­
лить у морской свинки участок эпидермиса, то восстановление числа 
клеток Лангерганса происходит за 15 дней.
Считают, что клетки Лангерганса обладают способностью к мито­
зу, но их пролиферативная активность очень низкая. Установлено 
также, что клетки могут заканчивать свой жизненный цикл в эпидер­
мисе, стареют здесь, и, погибая, пассивно перемещаются в вышеле­
жащие слои, а затем слущиваются. Подобный процесс происходит 
также с клетками Лангерганса, которые повреждаются в результате 
контактной гиперчувствительности кожи.
ФУНКЦИИ КЛЕТОК ЛАНГЕРГАНСА
Роль в имунологических реакциях кожи. Наиболее изучена ан- 
тигенпредставляющая роль клеток Лангерганса. Они захватывают из 
внешней среды антигены, перерабатывают их и экспрессируют на 
своей поверхности. Затем антигены в комплексе с собствеными ан­
тигенами (1а-антигены у мышей и HLA-Dr у человека) и интерлейки­
ном-1 представляются проникающим в эпидермис лимфоцитам, в 
основам Т-хелперам, которые вырабатывают интерлейкин-2, кото­
рый в свою очередь индуцирует пролиферацию Т-лимфоцитов. Эти 
активированные Т-кпетки участвуют в иммунном ответе, например, 
при контактной гиперчувствительности кожи.
Клетки Лангерганса могут очень долго удерживать на своей по­
верхности захваченные антигены, участвуя таким образом, в имму­
нологической памяти. Они способны презентировать антигены не 
только в эпидермисе, но и в дерме. Описана их способность после
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захвата антигена в эпидермисе транспортировать его по лимфососу- 
дам из кожи в регионарные лимфоузлы. Там их обнаруживают в мар­
гинальных синусах и паракортикальной тимусзависимой зоне. В па- 
ракортикальной зоне клетки Лангерганса способны превращаться в 
интердигитирующие макрофаги, являющиеся обязательными участ­
никами реакций клеточного иммунитета. Таким образом, клетки Лан­
герганса связывают в единую функциональную систему два органа: 
кожу и лимфоузлы. Есть данные, что клетки Лангерганса играют 
роль в предотвращении распространения вирусов внутри эпидерми­
са и элиминации из него неопластических клеток.
Секреторные функции клеток Лангерганса. Эти функции изу­
чены недостаточно, однако имеющиеся данные не дают оснований 
сомневаться в реализации их клетками. Во-первых, сильное разви­
тие в клетках гранулярной эндоплазматической сети, комплека Голь­
джи, наличие гранул Бирбека (возможно это секреторные гранулы) 
позволяет отождествлять эти клетки с секреторными. Во-вторых, 
иногда в местах контактной гиперчувствительности в клетках Лангер­
ганса наступает еще большая гиперплазия указанных органелл и по­
являются вакуоли.
Из секретируемых клетками Лангерганса веществ известны интер­
лейкин-1, у-интерферон. Сведения о других синтезируемых вещест­
вах отсутствуют. Можно лишь предполагать, что являясь разновид­
ностью макрофагов, клетки Лангерганса сохраняют весь диапазон 
секретируемых макрофагами веществ (лизоцим, простагландинь!, 
пирогены, ингибиторы плазминогена, факторы регуляции биосинтеза 
белков в других клетках, фактор активации тромбоцитов, фактор хе­
мотаксиса нейтрофилов; факторы, ингибирующие размножение лим­
фоцитов, опухолевых клеток и факторы, стимулирующие деление 
клеток и др.).
Некоторые авторы показали, что в гранулах Бирбека клеток Лан­
герганса содержится эпидермальный кейлон, однако это единичные 
наблюдения и неясно, синтезируют его клетки Лангерганса, или 
лишь депонируют. Наши наблюдения о связи клеток Лангерганса 
своими отростками с сосудами микроциркуляторного русла дермы 
дают основание предполагать, что это морфологические проявления 
эндокринной функции клеток. По последним данным [Vega I.A. et 
al.. 1990] в клетках Лангерганса методом иммуноцитохимии обнару­
жено содержание мет-энкефалина - эндогенного модулятора боли, 
одновременно являющегося сильным стимулятором иммунной сис­
темы.
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Роль клеток Лангерганса в структурно-функциональной 
организации эпидермиса
В настоящее время имеются сведения, что клетки Лангерганса 
участуют в регуляции числености популяции кератиноцитов эпидер­
миса и его структурно-функциональной организации. Эти сведения 
следующие:
•  Клетки Лангерганса могут концентрировать в гранулах Бирбека 
эпидермальный кейлон (а возможно, синтезируют его), подавляю­
щий деление кератиноцитов.
• Клетки Лангерганса инициируют апоптоз кератиноцитов: они осу­
ществляют лизис кожных папиллом.
• Не исключается способность клеток Лангерганса стимулировать 
дифференцировку кератиноцитов. Это подтверждатся теми наблю­
дениями, что при заболеваниях, связанных с нарушением диффе- 
ренцировки кератиноцитов (плоскоклеточный рак и базалиома кожи) 
число этих клеток в эпидермисе резко уменьшается вместе с нару­
шением их нормальйого строения [Суханов А.Ф., Мяделец О.Д., 
1988].
•  Клетки Лангерганса являются центром эпидермальных пролифе­
ративных единиц и регулируют их морфологию. Роль клеток Лангер­
ганса в строении и функционировании этих единиц рассматривается 
в соответствующем разделе.
Роль клеток Лангерганса в патологии кожи и изменения их при 
общесоматических заболеваниях
Благодаря своей роли в иммунных реакциях кожи клетки Лангер­
ганса вовлекаются во многие иммунопатологческие процессы в коже: 
аллергический контактный дерматит, атопический дерматит. В по­
следнее время установлено наличие на клетках Лангерганса рецеп­
торов к Ig класса Е, и через эти и другие рецепторы они включаются 
в аллергические реакции. При этом они могут повреждаться и про­
дукты их распада как биологически активные вещества могут вызы­
вать повреждение эпидермиса.
Есть сведения о том, что клетки Лангерганса могут приобретать 
аутореактивность против собственных меланоцитов и вызывать их 
гибель, что приводит к развитию витилиго.
Популяция этих клеток изменяется при целом ряде других кожных 
заболеванияй (туберкулез кожи, лепра, неопластические процессы и 
др.), что свидетельствует о их роли в патогенезе данных заболева­
ний [Персина И.С., 1985; Тухватуллина З.Г, 1994]. При гиперпроли­
феративных процессах эпидермиса - регенерации, злокачественном 
росте - количество клеток Лангерганса снижается или они исчезают
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совсем. Число клеток Лангерганса может служить прогностическим 
признаком при карциномах. При старении численность этих клеток 
также снижается и с этим связывают учащение в старости раковых 
заболеваний кожи.
Клетки Лангерганса принимают участие также в патогенезе ауто­
иммунных заболеваний кожи (красная волчанка, пузырчатка). Они 
связывают собственные антигены эпидермиса и становятся мишеня­
ми для аутореактивных Т-лимфоцитов. Число клеток Лангерганса 
при этом снижается.
Описано заболевание (гистиоцитоз X), в основе которого лежит 
пролиферация и повреждение органов и тканей клетками, имеющи­
ми фенотипические маркеры эпидермальных клеток Лангерганса. В 
настоящее время гистиоцитоз X считают опухолью из клеток Лангер­
ганса [Самсонов В.А. и соавт., 1996]. Наиболее общепринятая тео­
рия заболевания подтверждает, что клетки Лангерганса на ранних 
стадиях своей дифференцировки повреждаются и приобретают 
свойства к аккумуляции в физиологических и атипичных местах, где, 
продуцируя цитокины (интерлейкин-4 и фактор некроза опухолей) и 
простагландины, вызывают локальные повреждения. Пролиферация 
клеток Лангерганса наблюдается в коже, слизистых оболочках, кос­
тях, легких, печени и других органах [Schmid М.Н. et а1., 1996]. Гисто­
логическая картина зависит от давности процесса. Вначале обнару­
живаются расширение сосудов, увеличение количества гистиоцитов, 
поверхностно расположенный в коже гистиоцитарный инфильтрат. 
Он пронизан лимфоцитами, плазматическими клетками, нейтрофи­
лами и эозинофилами, что приводит в дальнейшем к гранулематоз­
ному разрастанию. Далее клетки гранулемы накапливают холесте­
рин и частично превращаются в пенистые и гигантские клетки с цен­
трально расположенным ядром. Электронно-микроскопическое ис­
следование позволяет обнаружить гранулы Бирбека.
Под названием “гистиоцитоз X” объединяют три клинические раз­
новидности этого системного заболевания на основании их общей 
морфологии: болезнь Хенда-Шюллера-Крисчена, болезнь Леттере- 
ра-Сиве и болезнь Таратынова (эозинофильная гранулема костей). 
Для болезни Хенда-Шюллера-Крисчена характерны обнаруживае­
мые, рентгенологически дефекты костей, особенно черепа (люки, в 
виде географической карты), а также других (грудина, позвонки, таз) 
вследствие гранулематозного разрастания и резорбции костей, вы­
падение зубов. К факультативным признакам болезни относятся эк­
зофтальм (чаще односторонний) как результат гранулематозного 
разрастания в ретробульбарной стенке орбиты, несахарный диабет 
и многообразные изменения кожи (мелкопапулезная экзантема на го­
лове и туловище; полукруглые плоские плотные узелки с шелушени­
ем величиной с булавочную головку, располагаются симметрично;
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мелкопятнистая пурпура, а в поздней стадии болезни - ксантелазмы 
и ксантомы); дистрофические изменения ногтей в виде онихолизиса, 
подногтевого гиперкератоза и набухания с мелкими пустулами или 
пурпурой под ногтевыми пластинками. Поражение ногтей считается 
одним из наиболее неблагоприятных прогностических признаков гис- 
тиоцитоза X. Болезнь Леттерера-Сиве наблюдается у детей ранне­
го возраста, протекает с увеличением печени, селезенки, лимфати­
ческих узлов, экзематоидными изменениями на коже, петехиями, 
рентгенологическими изменениями костей. Течение заболевания 
острое, иногда с летальным исходом. Эозинофильная гранулема 
костей (болезнь Таратынова) протекает более доброкачественно, 
инфильтраты при костных поражениях пронизаны эозинофилами. В 
процесс вовлекаются печень, селезенка, легкие и мозг (“эозинофиль­
ный гранулематоз”); встречается экзофтальм и несахарный диабет. 
Поражения кожи представлены в виде себорейного дерматита воло­
систой части головы с мелкими желтоватыми или коричневатыми 
узелками на туловище; изъзвлениями в подмышечных впадинах и 
аноректальной области, а также изъязвлениями гранулем в костях, 
лимфатических узлах, подкожной клетчатке, слизистой оболочке по­
лости рта. Гистологически в лимфатических узлах и других органах 
наблюдается эозинофильный ретикулогистиоцитарный инфильтрат 
без пенистых клеток.
Принимая во внимание высокую реактивность клеток Лангерганса, 
их связь с нервным аппаратом и микроциркуляторным руслом кожи 
можно ожидать изменение их популяции не только при кожных, но и 
общесоматических заболеваниях организма. Действительно, нами 
[Мяделец О.Д., Полчанинова В.В., 1997] показано, что количество 
клеток Лангерганса и их морфология отчетливо зависят от тяжести 
патологического процесса. При таких заболеваниях, как острый холе­
цистит, грыжа передней брюшной стенки, изменения в популяции 
клеток Лангерганса незначительные или отсутствуют. Напротив, при 
раковых заболеваниях, длительных септических процессах количест­
во клеток существенно снижается пропорционально стадии заболе­
вания, а в оставшихся клетках наблюдаются выраженные дегенера­
тивные процессы; уменьшаются отростчатость, размеры клеток, сни­
жается активность АТФазы. На наш взгляд, изучение клеток Лангер­
ганса при ряде общесоматических заболеваний может дать возмож­




В 1983 году в эпидермисе мышей обнаружена популяция дендри­
тических клеток, которая по ряду показателей, как морфологических, 
так и иммунологических, существенно отличалась от клеток Лангер- 
ганса. Эти клетки экспрессировали Thy-1-антиген, являющийся мар­
кером периферических лимс^цитов и тимоцитов- С тех пор этот ан­
тиген широко используется в иммуногистохймических реакциях для 
выявления данного типа клеток. Благодаря этим реакциям было ус­
тановлено, что клетки (они получили название Thy-l^-клеток или кле­
ток Гринстейна [Granstein R.D. et al., 1983]) образуют в эпидермисе 
регулярную сеть, соединяясь друг с другом при помоЩи отростков. 
Возникшее предположение о том, что это клетки Лангерганса, не 
подтвердилось; при помощи метода двойной метки было показано, 
что это две самостоятельные популяции дендритических клеток эпи­
дермиса. На поверхности клеток Гринстейна отсутствуют рецепторы 
к Fc-фрагменту иммуноглобулинов и Сз-компоненту комплемента, la- 
антиген, характерные для клеток Лангерганса, С другой ртороны, они 
несут мембранные антигены (Lyt-5, упоминавшийся Thy-1-антиген), 
отсутствующие на клетках Лангерганса. Клетки имеют морфологиче­
ские особенности, роднящие их с клетками Лангерганса: содержат в 
цитоплазме большое количество виментиновых филаментов, но со­
вершенно лишены кератиновых тонофиламентов. В клетках отсутст­
вуют гранулы Бирбека, но имеется большое количество специфиче­
ских гранул с уплотнением в центре и периферической прозрачной 
зоной, окруженных мембраной, являющихся ультраструктурным мар­
кером клеток. Для клеток характерно дольчатое ядро с маргинально 
расположенным хроматином. Количество клеток Гринстейна состав­
ляет от 1 до 3% всех клеток эпидермиса, а по некоторым данным, 
может колебаться от 5 до 600 кп/мкг. Попытку обнаружить подобные 
клетки в эпидермисе человека следует, очевидно, считать успешной, 
т.к. в нем имеются так называемые неопределенные клетки двух ти­
пов, один из которых не содержит HLA-Dr-антигены, присущие клет­
кам Лангерганса, и имеет ультраструктурные признаки мышиных 
ТЬу-1+-клеток.
Функция клеток Гринстейна до конца не выяснена. Существуют 
две точки зрения на их роль в эпидермисе;
1. Они являются естественными киллерами, осуществляющими ли­
зис трансформированных кератиноцитов;
2. Thy-I^ дендритические клетки являются антигенпредставляющими 
клетками для Т-супрессоров, проникающих в эпидермис [Granstein 
R.D. etai., 1984].
Если это последнее предположение верно (а фактов, его подтвер­
ждающих, появляется все больше), то в эпидермисе существует
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своеобразная регуляторная система иммунных реакций, действую­
щая по типу “плюс-минус”: один полюс этой системы - клетки Лангер- 
ганса и Т-хелперы, второй - клетки Гринстейна и Т-супрессоры. Пре­
валирование одной из систем будет определять характер иммунной 
реакции в коже.
Интересные взгляды на взаимоотношение этих двух регуляторных 
систем в иммунных отправлениях эпидермиса высказываются в по­
следнее время [Суслов А.П., 1990]. Автор в'своей интересной моно­
графии ставит вопрос о возможности такой* линии дифференциров- 
ки: мононуклеарные фагоциты клетки Лангерганса эпидермиса 
дендритические клетки Т-лимфоциты? Анализируя данные лите­
ратуры, он так отвечает на поставленный им вопрос: создается впе­
чатление, что возможны пересечения линий дифференцировки ден­
дритических клеток и клеток Лангерганса, с оДИой стороны, и Т-лим- 
фоцитарной линии, с другой. Показано, что наряду с манифестацией 
Thy-1-антигена, некоторые дендритические клетки при действии на 
них специфическими антигенами могут приобретать свойства Т-лим- 
фоцитов. Автор считает, что независимо от того, будет ли доказано 
генетическое родство этих направлений клеточной дифференциров­
ки, обнаруженное явление взаимосвязи на уровне одной клетки 
функций антигенпредставляющей клетки и функционально компе­
тентного Т-лимфоцита, представляется весьма неожиданным, инте­
ресным и фундаментальным.
МЕЛАНОЦИТЫ
В области базального слоя присутствуют меланоциты (Рис. 3.6). 
Эти клетки также имеют отростчатую форму, но отличаются от кле­
ток Лангенгарса наличием пигмента и положительной ДОФА-реакци- 
ей (реакция, выявляющая процессы синтеза меланина), Меланоциты 
имеют эктомезенхимное (нейроглиальное) присхождение. Gramer S. 
et al. [1984] различают 4 стадии дифференцировки меланоцитов:
1) стадия предшественников меланоцитов в составе нервного 
гребня;
2) стадия перемещения в дерме от нервных гребней к базальной 
мембране эпидермиса;
3) стадия перемещения в эпидермис;
4) дендритическая стадия, когда меланоцит занимает свое место в 
эпидермисе и формирует отростки.
Окончательная дифференцировка меланоцитов происходит под 
влиянием тканевого окружения и меланотропина гипофиза. Первые 
меланоциты в эпидермисе человека появляются на 2-м месяце эм­
бриогенеза, а в дерме - на 2 недели раньше. Их функцией является
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Рис. 3.6. Схема электронномикроскопического строения меланоцита 
(Stuettgen G., 1965).
1 — базальная мембрана; 2 — тело меланоцита; 3 — отростки меланоцита; 
4 — премеланосомы; 5 — меланосомы; 6 — зернышки меланина в 
межклеточных пространствах; 7 — зернышки меланина в цитоплазме 
кератиноцита.
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синтез меланина - пигмента, придающего цвет коже, избирательно 
адсорбирующего ультрафиолетовую часть спектра солнечных лучей. 
Это является одним из ведущих факторов в защите внутренней сре­
ды от губительного действия на клетки ультрафиолетовых лучей. 
Кроме того, меланин обладает хорошими теплоизоляционными свой­
ствами. Цвет кожи зависит не от количества меланоцитов, которое 
примерно постоянное у людей различных рас, а от количества пиг­
мента в одной клетке, хотя доказано, что под действием ультрафио­
летовых лучей пролиферация меланоцитов может усиливаться. В 
отличие от клеток Лангерганса меланоциты связаны с соседними ке- 
ратиноцитами посредством десмосом, а с базальной мембраной - 
полудесмосомами. Это говорит о том, что меланоциты “закреплены” 
в эпидермисе более прочно, чем клетки Лангенгарса, которые явля­
ются более подвижными и способны покидать-эпидермис. Отростки 
соседних меланоцитов также связаны десмосомами. Цитоплазма ме­
ланоцитов содержит небольшое количество филаментов. Цитоплаз­
матическая сеть выражена хорошо, количество митохондрий значи­
тельно. Пластинчатый комплекс Гольджи развит хорошо. В цито­
плазме много везикул, рибосом и полисом, и небольшое количество 
лизосом. Ядро имеет неровные контуры мембраны с неглубокими 
впячиваниями и очень плотной нукпеоплазмой. Отростки меланоц^!- 
тов содержат много меланосом, рибосом и контактируют с несколь­
кими кератиноцитами при помощи десмосом. Каждый меланоцит сек- 
ретирует гранулы меланина и связанные с ним кератиноциты. Это 
партнерство “меланоцит-кератиноцит” называют меланиновой эпи­
дермальной единицей.
При заживлении кожных ран в первые сутки после повреждения 
наблюдается гиперплазия меланоцитов в коже, прилегающей к ране. 
После эпителизации раны и завершения формообразовательных 
процессов в дерме начинается активная миграция меланоцитов в зо­
ну повреждения и восстанавление пигментации регенерата, однако 
начальная плотность меланоцитов и пигментация раны никогда не 
достигаются.
Меланосомы имеют высококонтрастную мелкозернистую структуру 
и окружены элементарной мембраной. Механизм образования мела­
носом до настоящего времени неясен, но считают, что развитие их 
протекает в три стадии:
1) С участием рибосом и пластинчатого комплекса Гольджи осу­
ществляется синтез белка, фосфолипидов и фермента протирозина-
зы.
2) Эти составные части будущих меланосом перемещаются в пла­
стинчатый комплекс Гольджи, где образуется промежуточная везику­
ла, отпочковывающаяся от комплекса Гольджи. В эту стадию из про- 
тирозиназы образуется тирозиназа.
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3) Из аминокислоты тирозина при помощи ферментов тирозиназы 
и ДОФА-оксидазы синтезируется меланин, и в меланосоме появля­
ются слоистые структуры.
Механизм передачи меланина от меланоцитов к кератиноцитам не 
совсем тюен. Предполагается, что это осуществляется путем фаго­
цитоза кератиноцитом отдельных гранул или их групп вместе с ча­
стью отростка меланоцита. В этом процессе принимает участие фи­
ламентная система меланоцита.
Функция меланоцитов, по-видимому, не ограничивается только за­
щитой от ультрафиолета, т.к. эти клетки в значительном количестве 
присутствуют в слизистой рта, а также в тех участках кожи, которые 
непосредственно ультрафиолетовому облучению не подвергаются. 
Очевидно, клетки играют определенную, возможно достаточно важ­
ную роль в межклеточных взаимодействиях, но этот вопрос не изу­
чен.
Согласно Международной гистологической классификации ВОЗ, 
все пигментные поражения кожи делятся на неопухолевые, доброка­
чественные, предраковые и злокачественные.





Эпителиоидный и (или) вереноклеточный невус (ювенильная 
меланома)
Невус из баллонообразных клеток 
Г алоневус
Гигантский пигментированный невус 




Предраковый меланоз, меланотическое пятно Гетчинсона 
Злокачественные 
Злокачественная меланома
Злокачественная меланома, возникшая из предракового ме­
ланоза
Злокачественная меланома, возникшая из голубого невуса 







Несмотря на достаточно большое многообразие гистологического 
строения пигментных поражений кожи, многие из которых на сов­
ременном этапе исследований признаны как состояния, предшест­
вующие развитию злокачественных меланом, отмечается сходство 
макро-, а нередко и микроскопического строения пигментных неву­
сов, злокачественных меланом и новообразований другого генеза 
(базалиом, папиллом, гемангиом и др.) [Ганина К.П., Налескина Л.А., 
1991], что является причиной значительных трудностей при диффе­
ренциальной диагностике.
Описание морфологии невусов и меланом не входит в задачу на­
стоящей книги. Здесь приведем лишь классическую микроскопиче­
скую архитектонику врожденных невусов кожи [Ганина К.П., Налески­
на Л.А., 1991]. Расположение невусных клеток может быть:
=>в виде полос в сосочковом слое дермы;
=>в нижних 2/3 дермы, иногда с распространением на гиподерму; 
=>между пучками коллагеновых волокон в виде единичных клеток 
или в виде одной линии, или как сочетание того и другого;
=>в нижних 2/3 сетчатого слоя дермы и в гиподерме, во взаимосвязи 
с придатками кожи, нервами и сосудами.
По крайней мере, три группы заболеваний связаны с патологией 
меланоцитов:
• Меланома - злокачественное перерождение меланоцитов. Одно 
из наиболее быстротекущих новообразований. Большинство мела­
ном имеет темно-коричневый или черный цвет; в некоторых случаях 
меланомы могут быть красными, синими. Заболеваемость мелано­
мой быстро растет и составляет 2,5% всех вновь выявляемых опухо­
лей. Факторами риска являются: светлый цвет кожи, светлые глаза, 
белые или рыжие волосы, солнечные ожоги 1 степени, данные анам­
неза о наличии меланомы у родственников, врожденный волосяной 
невус или пигментная ксеродерма.
• Альбинизм. Заболевание связано с недостаточностью фермента 
тирозиназы или ее блокирования в меланоцитах, и проявляется не­
достаточной пигментацией кожи. Люди с этим заболеванием не пе­
реносят солнечных лучей.
• Витилиго. Характеризуется появлением на коже участков, лишен­
ных пигмента. В таких участках отсутствуют меланоциты и скаплива­
ются клетки Лангерганса. По современным представлениям, заболе­
вание связано с врожденной неполноценностью меланоцитов, при­
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обретением ими свойств аутоантигенности. При этом клетки Лан- 
герганса вызывают лизис меланоцитов и фагоцитируют их.
КЛЕТКИ МЕРКЕЛЯ
Эти клетки впервые описаны в 1875 году немецким гистологом 
Меркелем в эпидермисе морды крота. В последующем они были об­
наружены в базальном слое эпидермиса у многих млекопитающих 
как в покрытой волосами, так и в безволосой коже. Оволосенные об­
ласти кожного покрова содержат очень мало клеток Меркеля, а в 
безволосых участках их число, напротив, существенно увеличено. В 
некоторых, особо чувствительных областях (ладони и пальцы чело­
века, кожа морды крота и др.) плотность клеток Меркеля значитель­
но (в несколько раз) превышает их количество в остальных участках 
тела.
Клетки Меркеля - нейроэндокринные клетки кожи - по отдельности 
диссеминированы в базальном и шиповатом слоях эпидермиса, на­
ружных слоях волосяного фолликула, а также в некоторых слизи­
стых. Скопления клеток Меркеля находятся в так называемых воло­
сяных дисках Меркеля (Пинкуса), малых механорецепторных органах 
волосистой кожи различных млекопитающих, включая человека.
Морфология клеток Меркеля весьма характерна, что отличает их 
от остальных клеток эпидермиса. Осязательные клетки Меркеля, ло­
кализованные в эпителии, округлой или удлиненной формы. Они 
крупнее эпителиоцитов, ядро вытянутое и дольчатое, цитоплазма 
светлее (Рис. 3.7). Клетки Меркеля соединяются с эпителиоцитами 
при помощи десмосом и формируют контакт с нервными терминаля- 
ми. В цитоплазме равномерно распределены митохондрии, лизосо- 
мы, мультивезикулярные тельца, вакуоли, микрофиламенты. Эндо­
плазматическая сеть развита слабо. На противоположной от ядра 
стороне расположен хорошо выраженный комплекс Гольджи.
Типичным признаком клеток Меркеля являются нейроэндокринные 
специфические осмиофильные гранулы размером от 80 до 200 нм и 
свободно соединенные в пучки филаменты в цитоплазме (Рис. 3.7). 
Биохимически филаменты состоят исключительно из низкомолеку­
лярных цитокератинов, которые совершенно отличаются от цитоке­
ратин-полипептидов окружающих кератиноцитов. Поэтому эти цито- 
кератиноциты светомикроскопически являюся полноценными марке­
рами клеток Меркеля, которые впервые подверглись углубленным 
исследованиям по их распределению в коже человека. По данным 
Б.М.Коркмазова и И.А.Гасанова [1988], детально исследовавших эти
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Рис. 3.7. Ультраструктура клетки Меркеля (Breathnach А., 1971)
Плазмолемма на границе с кератиноцитами (К) содержит десмосомы (Д).
В цитоплазме определяется большое количество осмиофильных гранул 
(Г), везикул (В), пластинчатый комплекс (ПК), немногочисленные 
лизосомы (Л) и митохондрии (Мх).
БМ — базальная мембрана; ПД — полудесмосомы. х 13 3(Ю.
клетки на светомикроскопическом уровне, форма клеток Меркеля, их 
количество в коже человека, среднее содержание гранул, характер 
распределения, линейные размеры зависят от возраста человека, 
области исследования, но не имеют половых отличий. В раннем дет­
ском возрасте клетки Меркеля располагаются в составе базального 
слоя эпидермиса диффузно по одиночке, имеют дискоидальную
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форму, продольная ось их ядра почти перпендикулярна плоскости 
базальной мембраны. Линейные размеры клеток сравнительно не­
большие. Нейросекреторные гранулы мелкие, располагаются в ба­
зальной части цитоплазмы, количество их невелико.
В эпидермисе ладоней и подошв имеется от 200 до 400 клеток 
Меркеля на 1 мм^, в то время как на основной поверхности кожи 
только около 20 клеток Меркеля на 1 мм^, в фетальном эпидермисе 
значительно больше (до 1700 на 1 мм^); они появляются уже с 8-й 
недели. Интересно, что конгломераты из клеток Меркеля находятся 
в наружном волосяном влагалище человека в углублении воронки, в 
зоне перешейка и на остальном протяжении волосяного фолликула, 
а подвергшиеся циклическим изменениям части фолликулов свобод­
ны от них. Такое необычное распределение и соседство клеток 
Меркеля с базальными клетками волосяного фолликула, которые ве­
роятно локализуются в утолщении перешейка, говорит о их функцио­
нальном значении при росте волос. В эккринных потовых железах 
клеток Меркеля нет.
У взрослого человека клетки Меркеля скапливаются в отдельные 
группы по 2-3 клетки. Плотность распределения клеток становится 
выше. Среди эллипсовидных появляются отдельные отростчатые 
Ю1етки Меркеля. Изменяется общая ориентация клеток; их продоль­
ная ось становится параллельной поверхности базальной мембра­
ны. Клетки кожи волосистой части головы имеют самые крупные раз­
меры. Нейросекреторные локализуются в базо-латеральных отделах 
цитоплазмы, диффузно или реже формируют конгломераты, кото­
рые встречаются и в единичных отростках клеток.
Наиболее существенные сдвиги в цитофизиологии клеток Меркеля 
происходят в старческом возрасте, когда выявляется нехарактерный 
для предыдущих возрастных групп тип распределения клеток Мерке­
ля. Они собираются в островки по 2-3, иногда 4 клетки, причем рас­
пределение их по базальному слою крайне неравномерное, они в ос­
новном располагаются в местах углубления эпидермиса в дерму. 
Общее количество клеток уменьшается, иногда они вообще с трудом 
выявляются на фоне общей атрофии эпидермиса. Продольная ось 
клеток может быть ориентирована под углом к базальной мембране 
(Рис. 3.7). Нейросекреторные гранулы перемещаются в апикальные 
части клеток, уменьшаются их размеры, количество этих гранул. 
Лишь единичные отростки содержат гранулы, в основном же много­
численные отростки от нейросекрета свободны.
В электронном микроскопе в клетках Меркеля выявляются хорошо 
развитые комплекс Гольджи и эндоплазматический ретикулум глад­
кого и особенно гранулярного типа. Многочисленны также свободные 
рибосомы, лизосомы мультивенофиламенты. Специфический при­
знак - наличие округлых осмиофильных гранул размером до 120 нм,
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которые окружены мембраной. Г ранулы нередко сосредоточиваются 
в месте контакта клеток Меркеля с диском Меркеля. В этом случае 
формируется подобие синапса. Базальная часть клетки Меркеля 
формирует пресинаптический полюс и содержит нейросекреторные 
гранулы. Синаптическая щель имеет ширину 30-60 нм. Внутри щели 
можно обнаружить фибриллярные структуры низкой электронной 
плотности. Постсинаптический полюс образован расширением тер- 
минали чувствительного нервного волокна (диск Меркеля).
С соседними кератиноцитами клетки Меркеля связаны десмосома- 
ми, а с базальной мембраной - полудесмосомами.
Р. Nafstad [1987] выделяет три электронномикроскопических типа 
клеток Меркеля. Первый тип характеризуется единичными цито­
плазматическими выростами, содержащими множество цитоплазма­
тических тонофиламентов и редко контактирующие с нервными эле­
ментами; число гранул пропорционально размерам клеток; выражен 
комплекс Гольджи. Ядра имеют сложные волнистые контуры и со­
держат выраженные ядрышки. Второй тип клеток Меркеля имеет 
более утолщенную форму, меньшее число тонофиламентов, но 
большее число пальцевидных цитоплазматических выростов. Ядра у 
клеток уплощены, ядрышки видны редко. Органоиды развиты не­
сколько слабее, чем у предыдущего типа клеток. Гранулы сосредото­
чены в базальной части клеток. Такие клетки с дермальной стороны 
часто контактируют с дисками Меркеля. Третий тип рассматривает­
ся автором как дегенерирующие клетки Меркеля. В их цитоплазме 
отмечается вакуолизация, ядра могут фрагментироваться. Такие 
клетки часто выступают в сторону дермы. Базальная мембрана под 
этой разновидностью клеток Меркеля контактирует нечетко. В дерме 
с распавшимися клетками Меркеля встречаются нервные элементы. 
Автор расценивает эти три типа клеток как отражение трех стадий ш  
жизненного цикла.
А. Beiras et al. [1987] на основании морфометрии гранул клеток 
Меркеля выделяют две их разновидности: с большими и мелкими 
гранулами и предполагают, что различия размеров гранул связаны с 
синтезом этими клетками различных гормонов.
Вопрос о происхождении клеток Меркеля окончательно не решен, 
так же, как и вопрос об их ближайших предшественниках. Имеются 
две гипотезы о генезе клеток; эктодермальная и нейроэктодермаль­
ная (из нервного гребня). В последнее время с помощью монокло­
нальных антител установлено, что промежуточные тонофиламенты 
клеток Меркеля имеют кератиновую природу, причем кератин здесь 
специфичен: является низкомолекулярным (м.м. 45 000 дальтон). 
Это доказывает, во-первых, эктодермальное происхождение клеток 
Меркеля, а во-вторых, дает исследователям удобный селективный 
маркер этих клеток, т.к. окружающие кератиноциты не содержат низ­
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комолекулярного кератина. F. Hu et а1. [1984] показали, что в коже 
плода клетки Меркеля обнаруживаются и в дерме, но в постнатапь- 
ном периоде исчезают. Тем не менее, авторы считают, что в норме в 
дерме взрослых клетки Меркеля имеются, но в небольшом количест­
ве. Они могут служить предшественниками эпидермальных клеток 
Меркеля. Ю.А. Челышев и соавт. [1981] в подэпидермальной соеди­
нительной ткани внутреннего волосяного влагалища 8-недельных 
эмбрионов и новорожденных котят обнаружили клетки, окруженные 
собственной базальной мембраной, но отличающиеся по ультра­
структуре от шванновских клеток полисадного аппарата и мякотных 
нервных волокон в соединительной ткани вокруг волосяного фолли­
кула. Эти клетки похожи на клетки Меркеля эпидермиса и рассматри­
ваются авторами как наиболее вероятные предшественники клеток 
Меркеля эпидермиса.
Нормальные клетки Меркеля синтезируют специфические для 
нервной ткани маркеры (нейрофиламенты, периферии, нейрональ­
ные клеточные адгезионные молекулы), а также нейронспецифиче- 
скую энолазу, протеин-генный продукт 9,5; хромогранин А и пептиды. 
Оказалось, что они с различной плотностью распределены во всем 
человеческом кожном покрове.
Возможные функции клеток Меркеля у человека ещё не ясны. 
Только те из них, которые расположены в волосяном диске Пинкуса, 
вовлечены в медленно адаптирующуюся механорецепторную функ­
цию этого маленького чувствительного органа кожи человеческого 
тела. Другие функции клеток Меркеля ассоциируются с различными 
нейропептидами и факторами роста, которые были локализованы в 
клетках Меркеля. Установлено наличие в них вазоактивного интести­
нального полипептида (ВИП), фактора роста нервов, субстанции Р, 
бомбезина, мет-энкефалина. В ходе роста плода эти вещества, ве­
роятно, оказывают трофические функции на растущие нервы и при­
датки кожи. Клетки Меркеля могут нести позиционную информацию 
для определения места окончательной локализации терминали пе­
риферического отростка чувствительного нейрона в нейрогенезе или 
при регенерации нервов. Есть данные о роли клеток Меркеля в апоп­
тозе кератиноцитов (см. ниже).
На основании присутствия нейропептидов и специфических гранул 
в клетках Меркеля, их считают нейроэндокринными клетками кожи 
и относят к АРИД-системе. Подтверждением этого предположения 
является то, что в коже лягушки типичные элементы АРИД-системы 
обнаружены давно, они продуцируют бомбезин. С помощью метода 
моноклональных антител в клетках Меркеля человека обнаружен це­
лый ряд полипептидных гормонов, вырабатываемых клетками АРИД- 
системы: мет-энкефалин, вазоинтестинальный полипептид, фактор
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роста нервов, бомбезин и другие. И.М.Кветной [1981] указывает на 
наличие в клетках Меркеля человека эндорфинов.
Неожиданное наблюдение, связанное с мет-энкефалином и эндор- 
фином кожи, сделали американские ученые. Они установили, что 
люди любящие и любимые значительно реже болеют инфекционны­
ми и злокачественными заболеваниями. Проанализировав причины 
этого явления, исследователи пришли к выводу, что это связано с 
выделением в коже больших количеств мёт-энкефалина во время 
воздействия при любовных ласках на высокочувствительные эроген­
ные кожные зоны, в которых, как известно, количество клеток Мерке­
ля увеличено. Мет-энкефалин не только является эндогенным моду­
лятором боли, но и сильным стимулятором иммунной системы орга­
низма.
Таким образом, хотя в биологии и функциях клеток Меркеля оста­
ется много неясного, они играют важную роль в регуляции гомеоста­
за организма.
Роль клеток Меркеля в патологии
Хотя этот вопрос только начинается исследоваться, считаем необ­
ходимым привести здесь некоторые сведения. Y. Merot et al. [1989] 
обнаружили, что при гипертрофической форме актинического керато­
за с формированием булавовидных зон пролиферации эпидермиса 
отмечается увеличение числа клеток Меркеля на 1 мм длины эпи­
дермиса. Клетки формировали скопления и при этом локализовались 
не только в базальном слое, как в норме, но и в более высокораспо­
ложенных слоях, вплоть до верхних рядов шиповатого слоя. Авторы 
считают, что клетки Меркеля являются результатом постмитотиче­
ской дифференцировкилолипотентных базальных кератиноцитов.
При хроническом воспалении кожи количество клеток Меркеля 
чрезвычайно мало. С другой стороны, в острых стадиях воспаления 
(острая УФ-эритема, острая контактная экзема) они, вероятно, разру­
шаются и отторгаются подобно так называемым “ожоговым” клеткам 
и в последующем не возобновляются. Значение клеток Меркеля при 
воспалительном процессе еще неизвестно. Установлено, что иногда 
они скапливаются в эпидермисе вблизи различных кожных опухолей, 
таких, как базалиома, опухоли придатков кожи и кожные метастазы, а 
также в десмопластических трихоэпителиомах. Трансформирован­
ные клетки Меркеля присутствуют в нейроэндокринных карциномах 
кожи и трабекулярных карциномах различной локализации (толстая 
кишка, легкие). В подобных опухолях клетки Меркеля сохраняют не­
которые специфичные для них свойства. Так, иммуногистохимиче- 
ская реакция на нейронспецифическую энолазу остается положи­
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тельной и служит маркером диагностики опухолей, содержащих 
трансформированные клетки Меркеля.
В настоящее время описана карцинома клеток Меркеля [Токег С., 
1972]. Карцинома клеток Меркеля (син. нейроэндокринная карцино­
ма, трабекулярная карцинома) - это злокачественная нейроэндокрин­
ная опухоль, дифференцирование которой соответствует клеткам 
Меркеля. Заболевание встречается редко, однако в последние годы 
все чаще распознается, преимущественно у пожилых людей, больше 
у женщин (4:1). Ранее опухоль ошибочно диагносцировалась как не­
дифференцированная карцинома, малоклеточная злокачественная 
лимфома или метастатическая бронхиальная карцинома. Типичная 
локализация опухоли; лицо, голова, шея, реже - конечности, редко - 
туловище. Окрашенная в цвет кожи или красноватая, плотная, экзо­
фитная опухоль безболезненна, быстро растет и может изъязвлять­
ся. Размер ее при постановке диагноза колеблется от 1-2 до 14 см. 
Гистопатологическая картина. Плотные гнезда или широкие тра­
бекулярные местастазирующие пучки мономорфных малых опухоле­
вых клеток с округлыми или овальными ядрами пронизывают дерму 
и достигают гиподермы. Многочисленные митозы. Эпидермис оста­
ется вначале интактным. Диагностически значимьгм является имму­
нологическое подтверждение нейронспецифической энолазы, нейро- 
филаментов и в точечной пробе - цитокератина 20. Электронномик­
роскопическое исследование клеток опухоли выявляет в них сильно 
развитую гранулярную эндоплазматическую сеть и мономорфные 
нейросекреторные гранулы “dense core" (“плотный стержень") диа­
метром 100-200 нм.
ЛИМФОЦИТЫ
в эпидермисе всегда находится то или иное количество лимфоци­
тов (внутриэпидермальные лимфоциты, ВЭпЛ). Оно равно у челове­
ка 1-4% от всех клеток эпидермиса. Располагаются они либо в ба­
зальном слое, либо супрабазально, в шиповатом, но только в его 
нижних рядах, никогда не достигая верхних рядов и зернистого слоя. 
По данным, приведенным в подробном обзоре Ю.К. Скрипкина и 
Е.М. Лезвинской [1989], в интактном эпидермисе при помощи проточ­
ной цитометрии обнаружено лишь 0,16% лимфоцитов по отношению 
ко всем клеткам эпидермиса. При патологии количество лимфоцитов 
в эпидермисе может резко возрастать. По данным J. Boss et al. 
[1989], самая высокая инфильтрация эпидермиса лимфоцитами на­
блюдается при псориазе и самая низкая - при атопическом дермати-
47
те. В большинстве случаев в эпидермисе находили супрессоры, ци­
тотоксические Т-клетки, jcTeTKH.памяти. Так назь1ваемыё~^наивнь1е” 
ютёт1оГбьти 1«  для неповрежденного эпидермиса. По дан­
ным R. Morgolis et al. [1983], внутриэпидермальные лимфоциты явля­
ются Т-хелперами и Т-супрессорами.
Морфология внутриэпидермальных лимфоцитов не отличается от 
других телиоцитов (внутриэпителиальных лимфоцитов). По описа­
нию К.А. Зуфарова и соавт. [1979], телиоциты имеют бесструктурную 
цитоплазму и плотное ядро. Согласно собственным данным [Мяде- 
лец О.Д., 1987], внутриэпидермальные лимфоциты располагаются в 
базальном слое или супрабазально (Рис. 3.8Х\Они имеют округлое 
Или бобовидное ядро с плотно упакованным хроматином. В ядре 
часто видны 1-2 ядрышка. Цитоплазма клеток не воспринимает кра­
сители, и ядра лимфоцитов окружены светлым ореолом. Иногда 
встречаются лимфоциты с неправильными, сложной формы ядрами. 
Возможно, это лимфоциты на стадии миграции в эпидермис или из 
него,-Расположенные рядом с лимфоцитами ядра кератиноцитов 
имеют на прилежащей к кератиноциту поверхност.и характерное 
вдавление.},’
_^ Функциональное значение внутриэпидермальных лимфоцитов изу­
чено не до конца. Согласно одним работам, они входят в состав пе­
риферической подсистемы иммунологического надзора, физиологи­
ческая роль которой заключается в элиминации из кожи индуциро­
ванных вирусом или злокачественно перерожденных клеток. Streilein 
J. et al. [1985] , S.Tanako et al. [1985] показали, что у человека пло­
ские бородавки инфильтрируются Т-лимфоцитами и разрушаются 
ими. Н. Pehamberer et al. [1983] установили, что клетки Лангерганса 
способствуют превращению Т-лимфоцитов в цитотоксические клет­
ки, направленные против аллогенных антигенов или сенсибилизиро­
ванных тринитрохлорбензолом собственных клеток.
По данным других авторов [Didierjean L. et al., 1980], эпидермис яв­
ляется местом экстратимусной дифференцировки Т-лимфоцитов. 
Установлено, что клетки эпидермиса эмбрионов крыс стимулируют 
клетки аллогенного тимуса при их совместном культивировании. Эта 
стимуляция осуществляется при помощи вырабатываемого керати- 
ноцитами тимопоэтина.
Существует и третья точка зрения на функцию внутриэпидермаль­
ных лимфоцитов. Согласно ей, лимфоциты эпидермиса выполняют 
функцию регуляторов пролиферативной активности кератиноцитов. 
Эта точка зрения хорошо подтверждается фундаментальными рабо­
тами А.Г. Бабаевой [1972, 1985] о важной роли системы иммуногене­
за в управлении процессами нормального и регенераторного роста, 
а также рядом наблюдений. К.И. Панченко [1978] при изучении ин­
фильтратов эпидермиса ауто- и аллотрансплантантов полнослойной
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Рис. 3.8. Внутриэпидерматьные лимфоциты (обозначены стрелками). 
Окраска гематоксилин-эозином. Увел.: а, б, в — 400 х; г, л — 900 х.
кожи мышей показал, что степень инфильтрации эпидермиса лимфо­
цитами при аутотрансплантации прямо пропорциональна его толщи-
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не. Автор высказал предположение, что лимфоциты стимулируют 
регенерацию эпидермиса. В. А. Флоренсов~[1974], изучая расположе­
ние лимфоцитов в многослойном плоском, однослойном цилиндри­
ческом и других эпителиях, установил, что проникшие в толщу тка­
ней лимфоциты в определенном соотношении (от 1:90 до 1:1300) 
контактируют с местными клетками ткани. Параметры инфильтрации 
эпителиев лимфоцитами коррелировали с митотическими индекса­
ми, степенью дифференцировки эпителиальных клеток. На связь ко­
личества внутриэпидермальных лимфоцитов со степенью диффе­
ренцировки эпителиальных клеток указывают также К.И. Панченко и 
соавт.[1983]. D.A. Chambers et al. [1984] обнаружили на 90% эпидер- 
моцитов классические маркеры Т-лимфоцитов. Авторы предположи­
ли, что эти маркеры играют большую роль во взаимодействии кера- 
тиноцитов и Т-лимфоцитов и в регуляции пролиферации и диффе­
ренцировки кератиноцитов. S. Tanaka et al. [1983] показали, что лим­
фоциты селезенки обладают сильно выраженной способностью вы­
зывать спонтанную клеточно-опосредованную цитотоксичность кера­
тиноцитов, лимфоциты периферической крови проявляют эту спо­
собность в малой степени, а лимфоциты тимуса и лимфоузлов не 
обладали такой способностью. Авторы считают, что спонтанная кле­
точно-опосредованная цитотоксичность играет роль в регуляции 
дифференцировки и пролиферации кератиноцитов.
В.И. Ноздрин [1992] показал, что существует тесная связь между 
лечебным действием пальмитата ретинола у больных с нарушением 
ороговения, сожержанием в эпидермисе субпопуляций Т-лимфоци­
тов, способностью лимфоцитов и кератиноцитов взаимодействовать 
между собой и пролиферативной активностью эпидермиса. А.Н. 
Глушков [1989] считает, что есть клоны Т-лимфоцитов, специфиче­
ских к распознаваемым комплексам нелимфоидных клеток. Автор ут­
верждает, что одной из важных функций Т-лимфоцитов является 
способность регулировать состояние межклеточных контактов, при 
этом есть различающиеся по специфичности клоны лимфоцитов для 
каждого типа контактов.
ТКАНЕВЫЕ БАЗОФИЛЫ
В литературе имеются сведения о проникновении тканевых базо- 
филов в интактный эпидермис. Так К.Ш. Баймухамбетов и соавт. 
[1991] обнаружили миграцию этих клеток из дермь! в эпидермис у 
тонкорунных овец. В эпидермисе тканевые“ базофилы, подвергались 
дегрануляции, при этом со временем гранулы, вышедшие из клеток, 
постепенно светлели, вакуолизировались и исчезали. Есть сведения 
о наличии тканевых базофилов и в интактном эпидермисе человека.
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Данные наблюдения показывают, что сфера функциональных от­
правлений тканевых базофилов не ограничивается только соедини­
тельной тканью. Ранее описаны проникновение тучных клеток в мер­
цательный эпителий дыхательных путей и в многослойный плоский 
эпителий шейки матки [Проценко В.А. и соавт., 1987]. Нами [Мяделец 
О.Д.,1993] установлен факт проникновения тканевых базофилов в 
многослойный эпителий новообразующихся волосяных фолликулов 
при органотипической регенерации кожи. При мастоцизе тканевые 
клетки проникают в эпидермис в большом количестве.
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ПРОЦЕССАХ 
КЕРАТИНИЗАЦИИ
Морфология процесса кератинизации была описана достаточно 
хорошо еще на уровне светового микроскопа. В ходе этого процесса 
кератиноциты увеличиваются в размерах (до 30 раз), уплощаются, в 
них постепенно конденсируется ядро, в цитоплазме накапливается 
кератогиалин. Затем ядро подвергается разрушению, а цитоплазма 
гомогенизируется. В клетках накапливается кератин. В конце концов 
клетки превращаются в роговые чешуйки. Электронный микроскоп 
позволил установить более тонкие процессы, происходящие при ке­
ратинизации. Прослежены последовательные изменения в кератино- 
цитах, начиная от базального слоя. После миграции базального ке- 
ратиницита в шиповатый слой увеличивается число десмосом, свя­
зывающих его с другими клетками, а также численность тонофила- 
ментов. В верхних рядах шиповатого слоя в кератиноцитах появля­
ются пластинчатые гранулы Одланда. Гранулы Одланда занимают 
переферическое положение и выделяют путем экзоцитоза свое со­
держимое в межклеточное пространство, где оно приобретает пла­
стинчатое строение (межклеточный цемент). В цитоплазме зерни­
стых кератиноцитов выявляются тонофибриллярно-кератогиалино- 
вые комплексы. Цитолемма клеток заметно утолщается. В ядрах 
клеток часто видны глубокие инвагинации ядерной оболочки. Хрома­
тин распределяется неравномерно, образуя главным образом скоп­
ления около ядерной мембраны. В нуклеоплазме нарастают явления 
разрежения или просветления. В конечном итоге ядра клеток разру­
шаются и исчезают. Постепенно редуцируются органеллы. Матрикс 
митохондрий разрежается, в них уменьшается число крист. В после­
дующем митохондрии разрушаются и исчезают. Исчезают эндоплаз­
матическая сеть и свободные рибосомы. Кератиноциты превращают-
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ся в роговые чешуйки, склеенные цементирующим материалом и 
десмосомами. Десмосомы при этом видоизменяются; в них теряется 
межклеточный контактный спой с последующим слиянием промежу­
точных слоев. Роговые чешуйки в роговом слое различаются по рас­
пределению кератиновых фибрилл, которое постепенно изменяется 
по мере созревания роговых чешуек от менее к более плотному.
Биохимические и иммуноцитохимические исследования лишь в по­
следнее время позволили понять многие тонкие механихзмы керати- 
низации. Синтез кератина в форме прекератина начинается в ба­
зальных кератиноцитах. Прекератин имеет более низкий молекуляр­
ный вес, чем зрелый кератин (40-60 000 дальтон при молекулярной 
массе зрелого кератиноцита более 60 000 дальтон) и характеризует­
ся отсутствием внутри- и межцепочечных дисульфидных связей, 
придающих молекулам кератина прочность и нерастворимость. В бо­
лее высоких слоях эпидермиса (шиповатый, зернистый) биосинтез 
прекератина продолжается и даже нарастает, причем молекулярная 
масса синтезируемого прекератина увеличивается. В нижних рядах 
рогового слоя прекератин различной молекулярной массы под дейст­
вием специфических ферментов превращается в зрелый кератин. 
При этом между отдельными полипептидными молекулами и внутри 
них образуются дисульфидные связи. Происходит укорочение моле­
кул. Кератин теряет свойство растворимости в воде и приобретает 
прочность.
Для упаковки кератина необходим особый белок филагрин (ранее 
он назывался белок, богатый гистидином). Этот белок вызывает аг­
регацию кератиновых филаментов. Биосинтез филагрина осуществ­
ляется в зернистом слое с участием специфической и-РНК. Филаг­
рин обладает кислотными свойствами и отличается сильной степе­
нью фосфорилирования. По мере синтеза он накапливается в виде 
кератогиалиновых гранул и существует до тех пор, пока плотно упа­
кованный кератин не стабилизируется прочными дисульфидными 
связями. Как только это произойдет, филагрин в корнеоцитах рогово­
го слоя распадается до свободных аминокислот. Интересна их функ­
ция в корнеоците: свободные аминокислоты поддерживают в нем на 
высоком уровне осмотическое давление, что вызывает приток воды, 
которая сохраняется в роговых чешуйках даже при понижении влаж­
ности внешней среды. Аккумулированная вода придает чешуйкам уп­
ругость и механичесую прочность. Кроме того, аминокислота гисти­
дин превращается в роговых чешуйках в урокановую кислоту, участ­
вующую в защите кожи от ультрафиолетовых лучей. Все эти превра­
щения филагрина и входящих в него аминокислот происходят при 
участии ферментов, что противоречит укоренившемуся представле­
нию о роговой чешуйке как о мертвой клетке.
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в клетках зернистого слоя синтезируется также белок кератолинин 
или инволюкрин. Этот белок выстилает внутреннюю поверхность ци­
толеммы зернистых кератиноцитов, утолщая ее. Утолщенная плаз- 
молемма услешно противостоит гидролитическим процессам, кото­
рые интенсивно протекают в верхних рядах клеток зернистого слоя и 
приводят к разрушению кератиноцитов. В роговом слое молекулы ке- 
ратолинина сшиваются глютамил - лизиновой связью при помощи 
ферментов трансглютаминаз и дисульфидными мостиками при по­
мощи кальцийзависимой сульфгидрилоксидазы. Появление этих свя­
зей в белковых молекулах обусловливает прочность и нераствори­
мость их даже в очень сильных реагентах. В результате корнеоцит 
приобретает прочную, толстую так называемую поперечно-сшитую 
оболочку, характерную только для ороговающего эпителия. У ряда 
наземных животных не обнаруживаются кератогиалиновые гранулы, 
а у некоторых водных млекопитающих, кроме того, не образуется 
полноценная поперечно сшитая оболочка. Аналогичная ситуация на­
блюдается при ряде заболеваний кожи.
В процессе кератинизации важная роль принадлежит кератиносо- 
мам. Как уже указывалось эти видоизмененные лизосомы путем 
экзоцитоза выделяют свое содержимое в межклеточные пространст­
ва, где оно превращается в богатый липидами межклеточный цемент 
с пластинчатым строением. Если корнеоцит содержит лишь 3% ли­
пидов, то межклеточный цемент - 80% (остальные 20% приходятся 
на белки различной молекулярной массы). Кератиносомы содержат 
по крайней мере 4 группы веществ: гликолипиды, гликопротеины, 
гидролитические ферменты, свободные стерины. По биохимиче­
ским данным в межклеточном матриксе обнаруживаются;
1) церамиды,
2) холестерин и его эфиры,




Основная масса - церамиды. Все эти вещества обеспечивают ад­
гезию корнеоцитов, а также, за счет гидрофобности своих молекул, 
формируют барьерный слой эпидермиса.
Таким образом, процессы, происходящие при кератинизации, 
заключаются в следующем:
1) образовании нерастворимого белка кератина;
2) видоизменении десмосом с растворением межклеточного слоя;
3) лизисе ядер кератиноцитов и их органелл;
4) экзоцитозе гранул Одланда с образованием гидрофобного меж­
клеточного цементирующего матрикса;
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5) образовании кератолинина, укрепление его глутамил-лизиновы- 
ми и дисульфидными связями с формированием нерастворимой 
поперечно-сшитой оболочки;
6) гибели клетки и превращении ее в роговую чешуйку или корне- 
оцит.
СТРУКТУРА ЭПИДЕРМАЛЬНОЙ ПРОЛИФЕРАТИВНОЙ 
ЕДИНИЦЫ (ЭПЕ)
В последнее время установлено, что эпидермис млекопитающих 
организован в структурно-функциональные единицы, названные эпи­
дермальными пролиферативными единицами [ЭПЕ] (Рис. 3.9). ЭПЕ 
имеют форму вертикальной колонки. В состав этой колонки входят 6- 
12 роговых чешуек, две зернистые, одна шиповатая и 8-12 базаль­
ных клеток. Роговые чешуйки имеют гексагональные очертания и 
форму четырнадцатигранника (тетрадекаэдра). Именно такая форма 
наиболее экономна и идеально укладывается в столбики. Каждой че­
шуйке, находящейся на поверхности эпидермиса, соответствует своя 
ЭПЕ. ЭПЕ могут иметь столбчатую и нестолбчатую структуру, в за­
висимости от функциональгного состояния эпидермиса. При незначи­
тельной функциональной нагрузке на эпидермис он тонкий, а ЭПЕ 
имеют колончатое строение. При увеличении нагрузки на эпидермис 
(например, механической) он утолщается, а ЭПЕ теряют колончатую 
организацию.
Роговые чешуйки столбчатого эпидермиса лишены десмосом. Их 
уплощенные горизонтальные поверхности, обращенные друг к другу, 
совершенно гладкие. Однако по периметру каждая чешуйка имеет 
электронноплотную зону, которой связывается с чешуйками сосед­
них колонок. Эти зоны называются сквамосомами. Сквамосомы ок­
ружают каждую колонку замкнутым кольцом и связывают соседние 
колонки рогового слоя в единую систему. В центре ЭПЕ среди ба­
зальных и супербазальных кератиноцитов лежит клетка Лангенгарса, 
которая, как полагают, регулирует деление базальных кератиноци­
тов. Базальные кератиноциты, лежащие в центре ЭПЕ (3-4 клетки), 
делятся реже, чем кератиноциты периферических зон колонки. Из 
этих 3-4 базальных кератиноцитов одна является стволовой, способ­
ной воссоздавать структуру ЭПЕ. Эта клетка находится на дне эпи­
дермальных углублений и содержит много гранул меланина, т.е. за­
щищена от вредных факторов местоположением и меланином. Ство­
ловые клетки эпидермиса не имеют на базальной поверхности вы­
ростов цитолеммы и называются “гладкими" клетками. Перифериче­
ские базальные кератиноциты называются транзитными делящими
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Рис. 3.9. Схема организации эпидермальной пролиферативной единицы 
(ЭПЕ) (а) и рогового слоя в ЭПЕ (б).
1 — базальная мембрана; 2 — “гладкие” кератиноциты; 3 — “зубчатые” 
кератиноциты; 4 — клетки Лангерганса; 5 — шиповатый, 6 — зернистый, 
7 — роговой слои эпидермиса; 8 — сквамосомы.
ся клетками. На их базальной поверхности имеются цитоплазматиче­
ские выросты (“зубчатые” клетки). По мере своего деления эти клет­
ки могут иметь 3 пути развития:
55
1) возвращаться в пул стволовых клеток,
2) оставаться транзитными делящимися,
3) приступить к дифференцировке.
В последнем случае они выталкиваются из базального слоя в вы­
шележащие слои. Транзитные делящиеся кератиноциты отличаются 
от стволовых также тем, что в их цитоплазме имеются тонофибрилы. 
В некоторых случаях переходные клетки сохраняют способность со­
вершить 2-4 деления даже после перехода в супрабазальное поло­
жение. В этом случае картины митоза наблюдаются в нижних клет­
ках шиповатого слоя. Это, однако, встречается редко и при действии 
на эпидермис неблагоприятных факторов. В норме большинство 
клеток при переходе в супрабазальное положение необратимо утра­
чивают способность к делению и вступают на путь дифференциров- 
ки.
Эпидермис со столбчатой организацией хорошо предохраняет ор­
ганизм от потерь влаги и тепла, чему способствует уподобление ро­
гового слоя стеганому ватному одеялу. При ихтиозе, когда утрачива­
ется столбчатая организация эпидермися, проницаемость эпидерми­
са для воды существенно изменяется. При всей своей экономично­
сти столбчатый эпидермис хорошо (лучше, чем нестолбчатый эпи­
дермис) защищает кожу от действия ультрафиолетовых лучей.
На подошве у человека эпидермис приспособлен к максимальным 
механическим усилиям и должен быть резистентным к постоянному 
трению. В этом случае (как адаптивное явление) между кератиноци- 
тами и корнеоцитами сохраняются десмосомы.
В столбчатом эпидермисе процессы превращения кератиноцитов в 
корнеоциты существенно замедлены по сравнению с нестолбчатым. 
Так, в эпидермисе уха мыши, где ЭПЕ имеют столбчатую организа­
цию, время превращения базальных клеток в роговую чешуйку со­
ставляет 24 дня, тогда как в эпидермисе подошвы мыши, где колонки 
полностью отсутствуют, процесс ороговения совершается за 6 суток. 
Увеличение митотической активности, вызванное искусственным пу­
тем, ведет к увеличению толщины эпидермиса и потере им столбча­
того строения.
В формировании колончатой структуры эпидёрмиса участвует 
фибронектин базальной мембраны. Дерма продуцирует вещества 
неизвестной природы, которые также способствуют организации эпи­
дермиса в колонки.
Многие исследователи придают важное значение в формировании 
ЭПЕ клеткам Лангерганса. Имеется ряд данных, подтверждающих 
это мнение. В настоящее время считается, что для формирования 
столбчатой структуры ЭПЕ должны быть соблюдены два обязатель­
ных условия: низкая пролиферативная активность кератиноцитов и 
периферическая иммобилизация кератинизирующихся клеток в ЭПЕ.
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Экспериментально показано, в том числе и нашими исследованиями 
ГМяделец О.Д., 1985; 1987; 1992], что между количеством клеток Лан- 
герганса эпидермиса и митотической активностью кератиноцитов су­
ществует обратная связь. Предполагается, что клетки Лангерганса 
накапливают в гранулах Бирбека эпидермальный кейлон, подавляю­
щий деление у кератиноцитов. Установлена обратная связь между 
толщиной эпидермиса человека и количеством в нем клеток Лан­
герганса [Wolff К., 1972]. Если в тонком эпидермисе количество кле­
ток Лангерганса равно в среднем около 500 клеток/мм^, то в эпидер­
мисе подошвы оно составляет лишь около 60 клеток/мм^. Автор ус­
тановил также, что клетки Лангерганса регулируют замещение в ко­
лонках слущивающихс.ч корнеоцитов дифференцирующимися клет­
ками. За счет своих протяженных отростков клетки Лангерганса спо­
собны осуществлять периферическую иммобилизацию дифференци­
рующихся кератиноцитов, т.е. они участвуют в выполнении обоих ус­
ловий, необходимых для формирования столбчатой структуры ЭПЕ. 
Эти клетки, очевидно, активно участвуют в восстановлении столбча­
той структуры ЭПЕ после травмы кожи. На это обстоятельство кос­
венно указывают работы Л.В. Ширяевой [1984] и собственные рабо­
ты [Мяделец О.Д., 1992, 1994], в которых показана закономерная ди­
намика клеток Лангерганса в ходе раневого процесса и установление 
постоянной популяции клеток только после полной перестройки эпи­
дермиса.
Таким образом, эпидермис кожи человека и других позвоночных 
животных состоит из структурно - функциональных единиц, обеспе­
чивающих необходимый уровень воспроизводства, миграции и тер­
минальной дифференцировки кератиноцитов в корнеоциты. Эти еди­
ницы называются эпидермальными пролиферативными единицами, 
которые могут иметь столбчатую и нестолбчатую организацию. Оче­
видно, нестолбчатая организация ЭПЕ является более общей и 
древней. Столбчатая структура ЭПЕ является высшей современной 
формой упаковки кератиноцитов и корнеоцитов, возникшей в ходе 
эволюции как реализация стремления организма к экономизации 
структурного материала.
ТКАНЕВОЙ ГОМЕОСТАЗ В ЭПИДЕРМИСЕ. КИНЕТИКА 
ПОПУЛЯЦИИ КЕРАТИНОЦИТОВ И ЕЕ РЕГУЛЯЦИЯ
Каждая ткань характеризуется определенным уровнем постоянст­
ва своего качественного и количественного состава. Тканевой гомео­
стаз обеспечивается такими фундаментальными процессами, как
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клеточное обновление, цитодифференцировка и клеточная ги­
бель.
В эпидермисе постоянство качественных и количественных пара­
метров поддерживается этими же механизмами. Однако в связи с 
тем, что эпидермис является пограничной тканью с уникальной осо­
бенностью дифференцировки, в его гомеостазе играют важную роль 
и такие явления, как направленная миграция клеток и слущивание 
корнеоцитов с поверхности.
Таким образом, гомеостаз эпидермиса, как ткани, обеспечивают 
следующие процессы:
1) клеточное обновление;
2) целенаправленная миграция клеток в эпидермальном пла­
сте;
3) цитодифференцировка с превращением кератиноцитов в 
корнеоциты;
4) гибель корнеоцитов, причем в эпидермисе различают две 
формы клеточной гибели: гибель в результате процесса 
кератинизации и апоптотическая гибель;
5) слущивание корнеоцитов с поверхности эпидермиса. 
Каждый из этих процессов вносит свою лепту в тканевой гомео­
стаз и подвержен строгой регуляции. Ниже мы рассмотрим более 
подробно каждый из этих процессов и известные к настоящему вре­
мени механизмы их регуляции, поскольку нарушение их лежит в ос­
нове ряда кожных заболеваний. При этом нарушения указанных про­
цессов могут быть изолированными, но значительно чаще - комбини­
рованными, сочетанными.
1. КЛЕТОЧНОЕ ОБНОВЛЕНИЕ
Выше отмечалось, что восстановление постоянных клеточных по­
терь за счет кератинизации и слущивания с поверхности эпидермиса 
корнеоцитов происходит за счет стволовых эпидермальных клеток 
(“гладкие клетки”). Они отличаются
=>неспециализированной цитоплазмой, почти не содержащей при­
знаков дифференцировки;
=>очень низкой митотической активностью;
=>дают переходную популяцию (транзитные клетки) пролиферирую­
щих клеток, которые несколько раз делятся, что приводит к увели­
чению числа клеток, возникших за счет деления единственной 
стволовой клетки;
=>стволовые клетки можно стимулировать к делению путем искусст­
венного удаления рогового слоя, травм или с помощью специфи­
ческих стимуляторов.
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в норме в эпидермисе митотически делящиеся кератиноциты ло­
кализуются в подавляющем большинстве случаев в базальном слое 
и лишь иногда - в нижних рядах шиповатого слоя. По данным многих 
авторов, митотический индекс у мышей может колебаться от О до 
15% и зависит от топографии кожи и времени суток. Он более низкий 
в тонком эпидермисе уха и более высокий в коже стопы, а в толстом 
эпидермисе подошв - максимален. В утренние часы показатель име­
ет наибольшее значение, а в вечернее время минимален. У челове­
ка наибольшее количество митозов встречается в интервале 0-4 ча­
са и снижено (в основном равномерно) в остальное время суток. 
Среднесуточные значения митотической активности у человека со­
ставляют 6%.
В экспериментальных условиях было показано, что в эпидермисе 
уха мышей средняя продолжительность митотического цикла состав­
ляет около 24 суток. При этом собственно митоз занимает 3,8 ч, син­
тетический период - 30 ч, пресинтетический период - 22 суток и пост­
синтетический - 4-6 ч. Эти данные разительно отличаются от вели­
чин, полученнных для клеток других тканей. По-видимому, это объяс­
няется особенностями эпидермиса, в частности более низкой темпе­
ратурой этой ткани по сравнению с другими тканями. Скорость об­
новления отдельных слоев эпидермиса неодинакова. Так, роговой 
слой в среднем обновляется за 3-10 суток, другие же слой полно­
стью обновляются за больший отрезок времени.
Скорость обновления кератиноцитов зависит от возраста живот­
ных. Так, у новорожденных животных она наибольшая, к 5-дневному 
возрасту снижается, а у половозрелых животных становится еще 
меньше. По нашим данным [Мяделец О.Д., 1985; 1995], митотиче­
ская активность в эпидермисе спины крыс имеет максимальные зна­
чения у новорожденных животных и снижается до значений, харак­
терных для половозрелых крыс, в течение первого месяца жизни, по­
вышаясь в фазу анагена цикла волос (см. ниже).
За последние два десятилетия было высказано много противоре­
чивых точек зрения о регуляции пролиферации эпидермальных кле­
ток. До сих пор наиболее всеобъемлющей теоретической моделью 
является гипотеза кейлонов Буллоу и Лоуренса [1962]. Согласно 
этой гипотезе, дифференцированные клетки эпидермиса вырабаты­
вают белковые ингибиторы пролиферативной активности стволовых 
клеток эпидермиса или их ближайших потомков. В настоящее время 
различают два типа кейлонов эпидермиса, действующих в различ­
ные фазы митотического цикла: Q^- кейлон блокирует вступление 
клетки из О^-фазы в синтетическую фазу, а Ог-кейлон, ингибирует 
переход от Оз-фазы в собственно митоз. Ингибирование митозов 
кейлонами усиливается адреналином (кейлон-адреналиновый ком­
плекс), что, как полагают, имеет адаптивное значение, т.к. при стрес­
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се может предохранять эпидермис от избыточной потери клеток 
[Карлсон Б.М., 1986]. Митогенные гормоны нейтрализуют действие 
кейлонов.
Из внутриэпидермальных регуляторов митотической активности 
кератиноцитов следует также назвать у-интерферон, продуцируемый 
клетками Лангерганса, и систему циклических нуклеотидов.
у-интерферон является ингибитором деления кератиноцитов. Он 
продуцируется клетками Лангерганса в достаточно больших количе­
ствах. Обладая противовирусной активностью, интерфероны, сни­
жая скорость синтеза ДНК, подавляют также пролиферацию керати­
ноцитов.
Циклический аденозинмонофосфат (цАМФ) подавляет митотиче­
скую активность кератиноцитов, а циклический гуанозинмонофосфат 
(цГМФ) оказывает противоположный эффект. Механизм действия 
циклических нуклеотидов до конца не изучен. Предполагается, что их 
эффективность реализуется путем активации 4юсфорилирования 
белков, регулирующих активность генов. Фосфорилирование этих 
белков вызывает изменение их конформации и в результате - актив­
ности. цАМФ активирует путем фосфорилирования гистоны, которые 
подавляют активность генов, а цГМФ - кислые белки - активаторы ге­
нов. На уровне организма митотическую активность кератиноцитов 
регулируют эндокринная, нервная и иммунная система.
Все гормоны, приводящие к повышению внутриклеточной концен­
трации цАМФ, можно рассматривать как неспецифические ингибито­
ры клеточной пролиферации, в том числе и кератиноцитов [Балаж 
А., Блашек И., 1982]. Такими гормонами являются АКТГ, глюкагон, 
катехоламины (р-адренергические гормоны), кортиколиберин, мела- 
ноцитстимулирующий гормон, паратирин и некоторые другие гормо­
ны. Напротив, гормоны, снижающие уровень цАМФ в клетках, акти­
вируют митотическую активность (опиоиды, (х2-адренергические гор­
моны и др.).
Некоторые другие гормоны влияют на митотическую активность 
эпидермиса не через систему циклических нуклеотидов, а через не­
посредственное влияние на генотип клеток. Подавляют митоз кера­
тиноцитов стероидные гормоны, а стимулируют - тиреоидные гормо­
ны. Обе эти группы гормонов имеют внутриклеточный механизм дей­
ствия.
Стимулирует деление кератиноцитов фактор роста эпидермиса 
(ФРЭ). Это полипептид секретируется слюнными железами. Меха­
низм действия этого гормона заключается в том, что он индуцирует 
фосфорилирование аминокислоты тирозина в мембранном рецепто­
ре и в некоторых связанных с ним белках. Это фосфорилирование 
служит сигналом, опосредующим внутриклеточные эффекты ФРЭ и 
приводит к активации деления кератиноцитов.
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Регулирующее влияние на пролиферативную активность керати- 
ноцитов оказывает нервная система. В настоящее время в эпидер­
мисе выявлены два типа нервных волокон: у одних медиатором яв­
ляется норадреналин, у других - ацетилхолин. Оба типа волокон счи­
таются чувствительными [Соколов В.Е. и соавт., 1981]. Однако это 
утверждение, на наш взгляд, должно быть подвергнуто тщательной 
проверке. Хорошо известно, что каждая железа, эндо- и экзокринная, 
получает двойную эфферентную иннервацию.
Как отмечалось ранее, в эпидермисе происходят интенсивные син­
тетические процессы, причем часть синтезируемых веществ секрети- 
руется в межклеточное пространство. Поэтому любопытны пред­
ставления некоторых авторовтэбж1идермисе как об огромной откры­
той экзокринной железе, которая, следовательно, должна получать 
эфферентную иннервацию. На наш взгляд, это логично, т.к. такой 
важный процесс, как кератинизация, должен регулироваться нервной 
системой. Поэтому, возможно, часть адренергических и холинергиче­
ских нервных волокон эпидермиса являются эфферентными. Норад­
реналин, стимулируя образование в кератиноцитах цАМФ, тормозит 
их пролиферацию, а ацетилхолин, снижая уровень этого нуклеотида, 
стимулирует ее.
В настоящее время доказано регулирующее влияние иммунной 
системы на клеточное деление. Способность Т-лимфоцитов стиму­
лировать пролиферацию клеток нелимфоидных органов доказана 
работами А.Г. Бабаевой [1972; 1985; 1987]. С другой стороны, была 
доказана способность лимфоцитов подавлять пролиферацию в этих 
органах. В настоящее время показано, что лимс[юциты способны ре­
гулировать митотическую активность в нелимфоидных органах пу­
тем секреции медиаторов [Донцов В.И., 1990], однако сведения об 
этих-медиаторах для нелимфоидных органов весьма скудны. Вместе 
с тем, хорошо известно, что степень инфильтрации эпидермиса лим­
фоцитами коррелирует с уровнем митотической активности в нем 
[Флоренсов В.И.. 1986; Панченко К.И., 1982; Мяделец О.Д., 1985].
Таким образом, митотическая активность эпидермиса находится 
под жестким контролем, что является одним из условий тканевого го­
меостаза.
2. МИГРАЦИЯ КЕРАТИНОЦИТОВ
Второй процесс, определяющий тканевой гомеостаз эпидермиса - 
миграция кератиноцитов. О механизмах перемещения клеток в эпи­
дермальном пласте известно немного. Многие авторы рассматрива­
ют этот процесс как пассивный, как результат выталкивания предсу- 
ществующих кератиноцитов в более высокие слои вновь образующи­
мися клетками. Разумеется, в этом есть своя логика. Однако нельзя
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исключить и активную миграцию клеток за счет деятельности цито­
скелета. Способность кератиноцитов к миграции хорошо доказана 
при травмах кожи, когда эти клетки, активно двигаясь, быстро пере­
крывают зону дефекта. Показано, что в ЭПЕ колончатой организации 
передвижение кератиноцитов в процессе созревания достаточно 
сложное, спиралевидное, что трудно объснить с позиций пассивного 
выталкивания этих клеток. Предполагается, что перемещение кера­
тиноцитов в неколончатых ЭПЕ также не менее сложное.
Механизмы регуляции перемещения кератиноцитов специально не 
исследовались. Вместе с тем, очевидно, что скорость перемещения 
прямо пропорциональна митотической активности и, следовательно, 
зависит от всех факторов, влияющей на нее.
3. ДИФФЕРЕНЦИРОВКА КЕРАТИНОЦИТОВ
События, происходящие в результате дифференцировки керати­
ноцитов, подробно описаны выше. Здесь мы лишь остановимся на 
соотношении дифференцировки и пролиферативной активности ке­
ратиноцитов, а также на некоторых механизмах ее регуляции.
В норме между пролиферацией кератиноцитов и их дифференци- 
ровкой устанавливается стабильное равновесие. При этом достаточ­
но интенсивные процессы превращения кератиноцитов в роговые че­
шуйки уравновешиваются весьма незначительным количеством ми­
тозов, регистрируемых морфологическими методами. Ситуация, од­
нако, меняется под влиянием гормонального, иммунного стимула 
или механического повреждения, а также в результате ряда кожных 
болезней (например, при псориазе). При этом пролиферация керати­
ноцитов может резко возрастать, а их дифференцировка - сущест­
венно нарушаться. В л ю ^м  из этих случаев тканевой гомеостаз в 
эпидермисе нарушается.
В онтогенезе соотношение между пролиферацией и дифференци- 
ровкой кератиноцитов существенно меняется. Так, нами показано 
[Мяделец О.Д., 1995], что у новорожденных крысят эпидермис имеет 
максимальную митотическую активность и толщину. К этому 
времени в нем отчетливо сформированы все клеточные слои, при­
чем зернистый слой содержит достаточно большое количество гра­
нул кератогиалина. Через 7 суток толщина эпидермиса и митотиче­
ская активность кератиноцитов снижались при одновременном уве­
личении процессов дифференцировки, что выражалось в нарастании 
содержания в зернистом слое гранул кератогиалина. В последую­
щем, к месячному возрасту, и митотическая активность, и интенсив­
ность образования кератогиалиновых гранул снижались до мини­
мальных значений, характерных для половозрелых крыс.
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Регуляция дифференцировки кератиноцитов тесно связана с регу­
ляцией митотической активности кератиноцитов. Замедление проли­
феративных процессов в эпидермисе вызывает замедление мигра­
ции кератиноцитов к поверхности эпидермиса, что в свою очередь 
дает возможность синтезу кератина пройти все стадии, а лизосом- 
ные ферменты и содержимое кератиносом получают возможности 
оказать свое физиологической действие. В результате формируется 
зрелый роговой слой. Внутриклеточными посредниками нормального 
кератопоэза являются кейлоны и цАМФ, которые замедляют деле­
ние кератиноцитов. Напротив, накопление в клетках цГМФ вызывает 
ускорение деления кератиноцитов и их дифференцировки. Располо­
женные на мембранах кератиноцитов а- и |3-адренорецепторы, холи- 
норецепторы, гистаминовые и другие рецепторы играют роль связы­
вающего звена между гормонами, медиаторами, биологически актив­
ными веществами и внутриклеточным содержанием циклических нук­
леотидов. Многие химические вещества, применяемые с лечебной 
целью, оказывают модулирующее влияние на синтез кератина и ке- 
ратинизацию (антибластомные препараты, антикоагулянты, тяжелые 
металлы, мышьяк и др.). Недостаток некоторых витаминов (А,С) вы­
зывает гиперкератоз.
4. ЗАПРОГРАММИРОВАННАЯ ГИБЕЛЬ КЛЕТОК
В эпидермисе наблюдаются две формы гибели клеток; гибель в 
процессе кератинизации и апоптоз. Обе они являются запрограм­
мированными. Здесь речь пойдет об апоптозе, т.к. первая форма ги­
бели описана выше.
В настоящее время под апоптозом понимают запрограммиро­
ванное саморазрушение клеток, строго контролируемое орга­
низмом. Апоптоз является функциональной противоположностью 
митоза, и эти два процесса направлены на поддержание тканевого 
гомеостаза. Так же, как и способность к делению заложена в генети­
ческой программе каждой клетки, точно также в этой программе оп­
ределен исход каждой клетки - ее смерть путем апоптоза, которая, 
однако может наступить в разные периоды онотогенеза. Реализация 
этой программы в определенный момент существования клетки при­
водит к экспрессии одного или нескольких генов и образованию про­
дуктов, вызывающих гибель. В некоторых случаях показано, что 
смерть клетки путем апоптоза определяется двумя генами, мутации 
в которых предотвращают гибель, и клетка направляется на путь 
дифференцировки. Конечный этап клеточной гибели - деградация 
хроматина - кодируется еще одним геном, продуктом которого явля­
ется эндонуклеаза, разрушающая ДНК. Таким образом, у каждой 
вновь образующейся клетки имеются три возможности развития, за­
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ложенные в ее генетической программе: повторные деления; диф- 
ференцировка; апоптоз. Выбор одного из этих путей развития опре­
деляется конкретными функциональными запросами ткани; действи­
ем в связи с этим регуляторных механизмов; действием факторов 
внешней средЬ1.
В большинстве работ, посвященных апоптозу, указывается, что 
апоптотической гибели подвергаются стволовые и быстроделящиеся 
клетки, тогда как медленно пролиферирующие клетки проявляют 
среднюю способность к апоптозу. Дифференцированные клетки 
очень редко разрушаются путем апоптоза. Поэтому апоптотически 
трансформированные клетки находят чаще в генеративных зонах 
тканей. В наших исследованиях [Мяделец О.Д., Адаскевич В.П., 
1994; Мяделец О.Д., 1995] мы также, в основном, обнаруживали 
апоптотические клетки в генеративной зоне эпидермиса (базальном, 
изредка - нижних слоях шиповатого слоев). При апоптозе кератино- 
цитов утолщенного в результате поражения атопическим дермати­
том эпидермиса апоптозы могут локализоваться и в верхних пластах 
шиповатого слоя.
Таким образом, две формы гибели кератиноцитов эпидермиса 
имеют принципиальное отличие: апоптозу подвергаются недиффе­
ренцированные кератиноциты, тогда как гибель клеток в процессе ке- 
ратинизации - это последний этап их специфической дифференци- 
ровки.
Установлено, что во многих (если не в каждой) тканях всегда обра­
зуется большее количество клеток, чем их необходимо для нормаль­
ного функционирования ткани. Смысл этой избыточной наработки 
клеток заключается в том, чтобы постоянно создавать материальную 
базу для функционирования ткани в экстремальных условиях, иначе 
говоря, обеспечивать адаптивные потенции ткани. Если в данный 
момент адаптивные перестройки ткани еще не требуются, излишние 
клетки подвергаются апоптозу. Если возникает необходимость 
компенсаторных перестроек, клетки направляются на путь диффе- 
ренцировки. Таким образом, соотношение митоза, дифференцировки 
и апоптоза клеток всегда динамичное.
Различают спонтанный и индуцированный апоптоз. Спонтанный 
апоптоз - это самопроизвольная гибель клеток. Базовый ее уровень 
находится вне влияний вредных факторов. Индуцированный апоптоз 
связан с действием факторов внешней среды, чаще всего повреж­
дающих, интенсивных, например, ионизирующей радиации.
Основным моментом в гибели клеток по механизму апоптоза явля­
ется особое повреждение хроматина - межнуклеосомная правильная 
фрагментация ДНК в результате активации и действия Са-Мд-зави- 
симой эндонуклеазы. Для того, чтобы лучше себе представить моле-
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кулярные механизмы этого процесса, будет нелишне напомнить ор­
ганизацию хромосом.
Хромоса представляет собой комплекс ДНК с регуляторными бел­
ками (прежде всего гистонами, обладающими основными свойства­








При образовании нуклеосомной упаковки ДНК ее нить “накручива­
ется” в примерно два оборота вокруг 8 молекул (октамер) гистонов. 
Формируется нукпеосома. Отдельные нуклеосомы соединяются друг 
с другом при помощи связывающей, или линкерной ДНК. Усложне­
ние нуклеосомной организации приводит к образованию нукпеомера, 
в котором собраны 8-10 нуклеосом. Дальнейшая упаковка ДНК и бел­
ков в хромосому идет за счет последовательной суперспирализации 
нитей и в результате резко уменьшается длина ДНК.
МОРФОЛОГИЯ АПОПТОЗА КЕРАТИНОЦИТОВ
Морфология апоптоза описана давно. Еще в 1914 году А.А.Макси- 
мов описал маргинацию хроматина в ядрах - характерный признак 
апоптоза. В последующем клетки с типичными для апоптоза призна­
ками описаны многими авторами и определялись как “темные" клет­
ки, “тельца Каунсилмена”; использовались также и другие термины. 
Следовательно, апоптоз был известен давно, но его сущность и ме­
ханизм стали известны лишь в последнее время. Ядра клеток, под­
вергающихся апоптозу, уплотняются, становятся гипербазофильны- 
ми, хроматин в них концентрируется около ядерной оболочки. Яд­
рышко не выявляется. Иногда ядра (особенно в эпидермисе) приоб­
ретают зазубренный или полулунный вид (Рис. 3.10). Цитоплазма 
становится бесструктурной. Создается впечатление, что ядро окру­
жено “пустым кольцевидным пространством”. Иногда в цитоплазме 
наблюдаются слабоокрашенные (оксифильные) участки, но никогда 
не выявляются гранулы кератогиалина. Такие клетки очень легко ди- 
агносцировать, т.к. они резко контрастируют с интактными кератино- 
цитами. Они легко поддаются количественной оценке. Локализуются 
апоптозные клетки в базальном слое либо супрабазально. По нашим 
данным, число апоптозных клеток существенно меняется в постна­
тальном онтогенезе (минимально у новорожденных и месячных жи­
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Рис. 3. Ш. Апоптоз кератиноцитов базального слоя (а) и 
шиповатого (б) слоев эпидермиса. Окр. гематоксилин-эозином. 
Увел. 400 X.
а — нормальный эпидермис крысы. Апоптотически измененный 
кератиноцит имеет темное с неправильными очертаниями ядро 
без ядрышка и бесструктурную цитоплазму (указаны стрелкой).
б — эпидермис больного атопическим дерматитом в стадии 
ремиссии. Видны многочисленные, пузырьковидной формы 
апоптотически измененные кератиноциты.
правило, связано обратной зависимостью с митотической активно­
стью. Мы исследовали также динамику апоптоза и митозов в эпидер­
мисе людей-добровольцев, а также больных атопическим дермати­
том [Мяделец О.Д., Адаскевич В.П., 1994; 1995]. Оказалось, что в 
стадии обострения заболевания в эпидермисе пораженной кожи 
митотическая активность кератиноцитов существенно преобладала 
над числом апоптозных клеток (250 и 54 %о соответственно). В види­
мо здоровой коже ситуация была противоположной: митозы состав­
ляли 9%, а доля апоптозных кератиноцитов - 55%о. При этом толщи­
на эпидермиса в пораженной коже была в два раза выше. В стадии 
ремиссии, наступившей в результате лечения методом фонопункту- 
ры, митотическая активность кератиноцитов в пораженной коже па­
дала до нулевых значений, а доля апоптозов, напротив, возрастала 
(84%о). Толщина эпидермиса уменьшалась почти в 2 раза, приближа­
ясь к таковой эпидермиса видимо здоровой кожи. Следует отметить, 
что у здоровых людей толщина эпидермиса была в 2 раза меньше, 
чем в состоянии ремиссии, митозы в эпидермисе не встречались, а 
доля апоптозных клеток составляла 62%о. Эти данные показывают со 
всей очевидностью, какое значение для гомеостаза эпидермиса име­
ет соотношение воспроизводства и гибели клеток.
РЕГУЛЯЦИЯ АПОПТОЗА
Так же, как и митотическая активность, процесс апоптоза кератино­
цитов испытывает на себе регулирующее воздействие различных 
факторов. Механизмы регуляции апоптоза до конца не изучены.
Клеточные регуляторные механиз/шы. Имеются сведения, по­
казывающие, что целый ряд клеток оказывают свое регулирующее 
влияние на апоптоз кератиноцитов. Во-первых, вьщеляют так назы­
ваемый лимфоцитассоциированный апоптоз. В эпидермисе он 
имеет место при некоторых кожных заболеваниях. Нами установле­
но [Мяделец О.Д., Адаскевич В.П., 1995], что увеличение дозы апоп­
тозных клеток эпидермиса при ремиссии у больных атопическим дер­
матитом коррелирует с числом внутриэпидермальных лимфоцитов, 
что позволяет думать о лимфоцитассоциированном апоптозе. С дру­
гой сторонь!, в норме в постнатальном онтогенезе нами не обнаруже­
но отчетливой зависимости между числом апоптозных кератиноци­
тов и внутриэпидермальных лимфоцитов. Она обнаруживалась лишь 
в первые 15 суток жизни животных, когда толщина эпидермиса резко 
снижалась, что сопровождалось увеличением числа апоптозов и 
внутриэпидермальных лимфоцитов [Мяделец О.Д., 1995].
Возможно, что в этот период активной перестройки эпидермиса и 
уменьшения его толщины в регуляцию процесса апоптоза включа­
лись лимфоциты.
5 * 67
Некоторые авторы [Budtz Р.Е. et all., 1989] считают, что апоптоз ке- 
ратиноцитов могут инициировать клетки Меркеля. Такое предполо­
жение сделано на основании того, что при образовании в эпидерми­
се темных апоптотических клеток с ними тесно контактируют клетки 
Меркеля. В настоящее время хорошо известно, что эти клетки содер­
жат и продуцируют большое количество гормонов (ВИП, бомбезин, 
эндорфины, энкефалины и другие вещества), многие из которых спо­
собны влиять на митотическую активность. Какое из этих веществ 
инициирует апоптозы, пока неизвестно.
Клетки Лангерганса, очевидно, способны инициировать апоптоз 
кератиноцитов. Подобная роль, во всяком случае, установлена для 
клеток Лангерганса многослойного эпителия шейки матки.
Нельзя исключить регулирующего влияния на апоптоз клеток 
дермы. Нами [Мяделец О. Д., 1984] установлено, что число апопто­
зов кератиноцитов и численность атфазопозитивных макрофагов 
сосочкового слоя дермы связаны между собой сильной обратной 
коррелятивной связью. Можно предположить влияние на апоптоз ке­
ратиноцитов тканевых базофилов дермы, выделяющих ростовые 
факторы эпидермиса и способных проникать в эпидермис, однако 
мы не обнаружили коррелятивной связи между количеством ткане­
вых базофилов и числом апоптозов в эпидермисе.
Иммунная регуляция. Выше было сказано о лимфоцитассоции- 
рованном апоптозе кератиноцитов, имеющем иммунную основу. По­
казано также, что апоптоз кератиноцитов могут вызывать NK-клетки 
(натуральные киллеры), способные проникать в эпидермис.
Доказан антителоопосредованный апоптоз. Он возникает при дей­
ствии антител к клеточному рецептору связи СДЗ/Т. В какой степени 
эти данные могут быть экстраполированы на апоптоз кератиноцитов, 
пока неясно, хотя имеются сведения, что антитела регулируют не 
только процессы клеточного деления, но и клеточной гибели а не­
лимфоидных органах [Бабаева А.Г., 1972].
Гормональная и гуморальная регуляция. Одним из индукторов 
апоптоза являются стероидные гормоны. Клетки, лишенные рецепто­
ров к стероидам, не подвергаются активной гибели. Это отмечается, 
например, в лейкозных клетках. Механизм действия глюкокортикои­
дов при апоптозе заключается в стимуляции межнуклеосомной фраг­
ментации ДНК при помощи нуклеаз. Вместе с тем, механизм дейст­
вия стероидных гормонов на генетический аппарат клетки неодно­
значен. Так, они одновременно с фрагментацией ДНК могут вызы­
вать поли-АДР-рибозилирование путем активации ядерного фермен­
та поли-АДР-рибозосинтетазы. Этот фермент ковалентно связывает 
белки хромосом и создает условия для сшивки фрагментированных 
нуклеазами цепей ДНК с помощью лигаз. Таким образом, кортикосте­
роиды инициируют одновременно два противоположных процесса:
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разрушение и репарацию ДНК. Тот факт, что в механизме апоптоза 
наряду с поломкой имеет место репарация ядерных структур, счита­
ется доказанным для всех клеток. Очевидно это следует расцени­
вать как противодействие клетки активной смерти, ее борьбу за "пра­
во на жизнь”. С другой стороны, это объясняет такие факты: 1) поче­
му глюкокортикоиды, обладая катаболическим эффектом на боль­
шинство тканей, в отношении гепатоцитов проявляют анаболический 
эффект; 2) почему они обладают противовоспалительным и противо­
шоковым эффектами, предупреждая массивное повреждение клеток 
в этих обстоятельствах.
В последнее время показано, что глюкокортикоиды изменяют кон­
формацию хроматина, переводя его в эухроматин, что создает воз­
можность считки информации в виде и-РНК и усиления биосинтеза 
белка (анаболический эффект). Но это же действие одновременно 
приводит к “оголению” линкерных участков ДНК и делает их легко­
доступными для действия нуклеаз (катаболический эффект). Какой 
из эффектов возобладает, зависит, очевидно, от конкретных усло­
вий, в которых находится орган или ткань.
В других случаях апоптоз индуцируется не избытком, а недостат­
ком гормона. Так, при снижении в крови уровня тестостерона и адре- 
нокортикотропного гормона происходит усиление апоптотической ги­
бели клеток соответственно в предстательной железе и в коре над­
почечников. Эффект кастрации при раке предстательной железы, 
очевидно, основан на активации апоптоза раковых клеток, лишенных 
стимуляторов в виде андрогенов. С другой стороны, женские поло­
вые гормоны и их синтетические аналоги также усиливают апоптоз 
раковых jmeTOKа предстательной ^ келезе. Молекулярные механизмы 
этих влияний неизвестны.
Некоторые гормональные вещества обладают противоположным 
эффектом на клетки, имеющие одинаковое происхождение, но раз­
ную локализацию. Так, эпидермальный фактор роста, стимулируя 
пролиферацию эпидермиса, одноврменно вызывает апоптоз эпите­
лиальных клеток волосяных фолликулов.
Очевидно, апоптоз находится под регулирующим влиянием и дру­
гих гормонов, однако прямые указания на это в литературе отсутст­
вуют.
Нервная регуляция. Прямых фактов, касающихся нервной регу­
ляции апоптоза, в том числе и кератиноцитов, очень мало. Так уста­
новлено, что апоптотическую гибель клеток можно индуцировать пу­
тем денервации органа. Очевидно, в данном случае большую роль 
играет факт прекращения трофического влияния нервной системы.
Таким образом, гибель кератиноцитов, как и их деление, является 
формой поддержания гомеостаза эпидермиса в условиях постоянно 
меняющихся факторов внешней среды. При этом у кератиноцитов
69
имеется альтернатива: разделиться или погибнуть путем апоптоза. 
Если функциональная нагрузка на эпидермис повышена, то клетки 
делятся и компенсируют изменение гомеостаза путем увеличения 
толщины эпидермиса. Если же функциональная нагрузка уменьша­
ется и число клеток в эпидермисе становится больше, чем необходи­
мо для компенсации нагрузки, то включаются механизмы блокирова­
ния митозов и создаются условия для саморазрушения клеток. Это 
приводит к нормализации толщины эпидермиса, после чего устанав­
ливается относительно стабильное соотношение между митозом и 
апоптозом, обеспечивающее необходимое постоянное состояние 
эпидермиса.
5. СЛУЩИВАНИЕ КЛЕТОК С ПОВЕРХНОСТИ ЭПИДЕРМИСА 
(ЭКСФОЛИАЦИЯ)
С поверхности эпидермиса происходит постоянное слущивание 
терминально дифференцированных кератиноцитов (роговых чешуек 
или корнеоцитов). Этот процесс, с одной стороны, участвует в под­
держании тканевого гомеостаза эпидермиса, а с другой стороны, 
обеспечивает постоянное очищение (санацию) кожного покрова. На­
рушение слущивания корнеоцитов лежит в основе некоторых забо­
леваний (гиперкератоза при его снижении и изъязвления эпидермиса 
при ускорении).
Десквамация корнеоцитов определяется двумя основными факто­
рами: интенсивностью клеточной продукции (митозом) и состоянием 
межкорнеоцитного цемента. Межклеточный цемент, образующийся 
за счет деятельности гранул Одланда, создает адгезию корнеоцитов 
друг к другу. В основном между митотической активностью и силой 
адгезии существует обратная зависимость: чем выше интенсивность 
воспроизводства клеток, тем ниже сила адгезии корнеоцитов. Это от­
мечается, например, при псориазе. Однако это соотношение сохра­
няется не всегда. Так, в ранние сроки постнатального онтогенеза у 
крысят при высоких значениях митотической активности десквама­
ция отсутствует. Не наблюдается она при ихтиозе, когда митотиче­
ская активность кератиноцитов увеличивается вместе с повышением 
силы адгезии корнеоцитов [Соколов В.Е. и соавт., 1986].
Имеются данные о том, что ключевую роль в межкорнеоцитной ад­
гезии играет соотношение холестерин/холестеринсульфат. При неко­
торых наследственных заболеваниях, характеризующихся увеличе­
нием толщины рогового слоя эпидермиса (чешуйчатый эпидермис) 
имеется недостаточность фермента холестеринсульфатазы. Отсут­
ствие слущивания рогового слоя в ранние сроки после рождения так­
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же может быть связано с недостаточностью или неактивностью ука­
занного фермента.
Адгезивные свойства корнеоцитов существенно изменяются в хо­
де постнатального онтогенеза [Соколов В.Е. и соавт., 1986]. Внача­
ле, сразу после роходения крыс, отшелушивание корнеоцитов, не­
смотря на высокую митотическую активность, отсутствует. Затем, в 
следующую неделю жизни, и деление клеток, и эксфолиация затор­
можены, так что численность популяции кератиноцитов практически 
не изменяется. Авторы указывают, что при этом интенсивность ми­
грации клеток и их дифференцировки не снижаются.
К 15-м суткам жизни индуцируется слущивание корнеоцитов и воз­
растает клеточная продукция. Это ведет к перестройке эпидермиса и 
снижению плотности его рогового слоя. На заключительном этапе {к 
30 суткам жизни) значение всех показателей стабилизируется, и эпи­
дермис приобретает черты, характерные для половозрелых крыс.
Очевидно, такие же перестройки, но со специфическими времен­
ными характеристиками, претерпевает и эпидермис человека.
Таким образом, гомеостаз эпидермиса обеспечивается 5 основны­
ми цитологическими процессами; делением клеток, их миграцией, 
терминальной дифференцировкой кератиноцитов в корнеоциты, 
апоптозом и эксфолиацией корнеоцитов. Все эти показатели тесно 
взаимосвязаны и подвержены регуляции на клеточном, тканевом, ор­
ганном и организменном уровне.
ДЕРМО-ЭПИДЕРМАЛЬНОЕ СОЕДИНЕНИЕ
Эпидермис прикрепляется к дерме с помощью специализирован­
ного межклеточного матрикса, названного базальной мембраной. 
При светомикроскопическом исследовании она видна как тонкая 
аморфная полоска шириной до 1 мм. Она является ШИК-положи- 
тельной, т.е. содержит углеводы. Окраска орсеином на эластические 
волокна выявляет прямо под эпидермисом тонкие волоконца, иду­
щие к эпидермису от сети эластических волокон дермы. При соче­
танной ШИК-орсеиновой окраске эти волоконца находятся в области 
ШИК-позитивной базальной мембраны, поперечно пересекая ее. Им­
прегнация серебром ретикулиновых волокон также выявляет в этой 
зоне волокнистую сеть. С помощью моноклональных анитител имму- 
нофлуоресцентным методом в зоне базальной мембраны обнаружи­
ли антиген, антитела к которому появляются в коже и в крови у боль­
ных буллезным пемфигоидом. Этот антиген назван буллезным пем- 
фигоидным антигеном (БПА).
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Таким образом, согласно светомикроскопическим наблюдениям, 
базальная мембрана кожи представляет собой сеть ретикулярных и 
эластических волокон, заключенных в ШИК-позитивный матрикс, а 
также сожержит БПА (Рис. 3.11, а).
При электронномикроскопическом исследовании области базаль­
ной мембраны оказалось, что та структура, которая в световом мик­
роскопе представляется базальной мембраной, неоднородна и вклю­
чает 4 достаточно сложных образования:
1) плазмолемму базальных клеток эпидермиса со специализи­
рованными клеточными контактами полудесмосомами;
2) светлую пластинку (электронно-прозрачная зона: lamina 
lucida);
3) плотную или темную пластинку (электронно-плотная зона: 
lamina densa);
4) субэпидермальное сплетение волокон.
Чаще всего на электронномикроскопическом уровне под базальной 
мембраной понимают совокупность 2 и 3 компонентов, а совокуп­
ность всех четырех компонентов определяют как дермо-эпидермаль­
ное соединение.
Разберем более подробно каждый из 4 компонентов дермо-эпи­
дермального соединения (Рис. 3.11, б).
1. Плазмолемма базальных кератиноцитов имеет сложные цито­
плазматические выросты и поэтому на большом протяжении имеет 
очень извилистые, неровные контуры. На базальной поверхности ци­
толемма кератиноцитов постоянно формирует многочисленные пи- 
ноцитозные пузырьки, которые выполняют процессы эндо- и экзоци- 
тоза низкомолекулярных веществ, растворимых макромолекул и не­
больших коллоидных частиц. Многочисленные десмосомы прикреп­
ляют кератиноциты к базальной мембране. Они представляют со­
бой электронноплотные утолщения базальной ппазмолеммы керати­
ноцитов (пластинки), в которые внедряются промежуточные керати­
новые филаменты (тонофиламенты). Эти тонофиламенты, погрузив­
шись в плотные пластинки, затем вновь возвращаются в цитоплаз­
му. Полагают, что полудесмосомы не только механически прикрепля­
ют кератиноциты к базальной мембране, но и участвуют в переносе 
в кератиноцит через дермо-эпидермальное соединение ряда моле­
кул, а также являются организаторами биосинтеза компонентов ба­
зальной мембраны.
2. Светлая пластинка. Имеет ширину до 40 мм. На большем про­
тяжении аморфна, но в местах расположения десмосом в ней на­
блюдается плотная Н-линия, идущая параллельно цитолемме кера- 
тиноцита. В этом месте светлая пластинка пронизана вертикально 
идущими заякаривающими филаментами, которые внедряются в 
плотные пластинки попудесмосом В светлой пластинке на самой гра
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Рис. 3.11. Схема строения дермо-эпидермального соединения по данным 
световой микроскопии (а), электронной микроскопии и биохимических 
исследований (б) (Соколов В. Е. и соавт., 1988, с изменениями).
I — плазмолемма базальных кератиноцитов; II — светлая пластинка;
III — плотная пластинка; IV — субэпидермальное сплетение.
I — пиноцитозные пузырьки; 2 — полудесмосома; 3 — кератиновые 
промежуточные филаменты полудесмосом; 4 — заякоривающие 
филаменты; 5 — цитоплазма кератиноцита; 6 — Н-линия; 7 — место 
локализации БПА; 8 — фибронектин; 9 — место локализации ламинина; 
10 — протеогепарансульфат; И — коллаген FV типа; 12 — дерма;
13 — микрофиламенты; 14 — коллагеновые волокна;
15 — заякоривающие волокна.
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нице с цитолеммой кератиноцитов содержится БПА, в ней обнаруже­
ны также вещества, участвующе в адгезии клеток, такие как лами­
нин. нидоген/энтактин, фибронектрин, коллаген IV типа.
Ламинин является главным и наиболее постоянным адгезивным 
гликопротеидом базальных мембран. Он не только выполняет роль 
адгезивного субстрата для различных эпителиальных и соедини­
тельных клеток, но также индуцирует формирование полярности 
эпителиальных клеток, регулирует их пролиферацию, дифференци- 
ровку и подвижность. Молекула ламинина имеет крестообразную 
форму. С ламинином связаны в один комплекс две другие адгезив­
ные молекулы; нидоген/энтактин. Нидоген и энтакгин ранее считали 
двумя самостоятельными молекулами, но по последним данным они 
идентичны.
Фибронектин, также как и ламинин, способствует адгезии и движе­
нию эпителиальных и соединительнотканных клеток, стимулирует 
пролиферацию и цитодифференцировку, участвует в поддержании 
цитоскелета. Он синтезируется как кератиноцитами, так и соедини­
тельнотканными клетками (фибробластами, макрофагами, эндоте- 
лиоцитами, нейтрофильными лейкоцитами, а также тромбоцитами). 
По химической природе фибронектин является гликопротеином. Осо­
бенно В большом количестве фибронектин вырабатывается при за- 
живлен1«4 кожных ран. Считают, что он также участвует в организа­
ции эпидермальной пролиферативной единицы.
Коллаген IV типа обнаруживается, в отличие от коллагенов других 
типов, исключительно в базальных мембранах, в светлой и темной 
пластинках. Благодаря своим свойствам молекулы коллагена IV типа 
не способны формировать коллагеновые волокна. Они обеспечива­
ют нерастворимость и механическую стабильность базальных мем­
бран.
БПА представляет собой гликопротеин. Находится в тесном кон­
такте с поверхностью базальных кератиноцитов. Согласно послед­
ним данным, БПА синтезируется кератиноцитами и может локапизо- 
вываться внутриклеточно, в местах соединения полудесмосом с то- 
нофиламентами.
3. Плотная пластинка имеет толщину 30-50 нм и представляет со­
бой непрерывный электронноплотный спой разной толщины, состоя­
щий из микрофибрилл, заключенных в аморфный материал. В ней 
обнаружены коллаген IV и V типа, ламинин, протеогликань(. При 
этом единственым изученным протеогликаном базальной мембраны 
является протеогепарансульфат. Протеогликаны, благодаря особен­
ностям их молекул, участвуют в барьерной функции и регуляции про­
никновения веществ в кератиноциты.
4. Субэпидермальное сплетение образовано тремя типами фиб­
риллярных структур; а) заякоривающими волокнами; б) пучками мик-
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рофиламентов, напоминающих микрофибриллы эластических воло­
кон; в) одиночными коллагеновыми волокнами, не формирующими 
пучки в отличие от остальных характерных для дермы коллагеновых 
волокон.
а) заякоривающие волокна (не путать с заякоривающими фила- 
ментами в светлой пластинке) имеют уникальную структуру, отли­
чающую их от других субдермальных волокон. В своей центральной 
части они имеют нерегулярную поперечную исчерченность, нехарак­
терную для коллагеновых волокон. Концевые части заякоривающих 
фибрилл веерообразно расходятся. Верхние концы их прикрепляют­
ся к плотной пластинке, а нижние уходят глубоко в дерму.
б) пучки микрофиламент, напоминающие микрофибриллы эла­
стических волокон, прикрепляются к плотной пластинке перпендику­
лярно или под наклоном. Они имеют диаметр 8-11 нм, регулярную 
периодичность и центральный канал. Предполагают, что они являют­
ся продолжением эластических элементов дермы и способны окра­
шиваться орсеином.
в) коллагеновые волокна легко различимы по характерной регу­
лярной периодичности. Они ориентированы случайно и не объединя­
ются в пучки, что отличает их от коллагеновых волокон более глубо­
ких участкой дермы. Они не прикрепляются к плотной пластинке, но 
могут лежать очень близко от нее и попадать в петли заякориваю­
щих волокон.
Таким образом, дермо-эпидермальное соединение - гораздо более 
сложное образование, чем описанная в световом микроскопе ба­
зальная мембрана. В состав этого соединения входят: базальная 
мембрана, состоящая из светлой и темной пластинок; связь базаль­
ной мембраны с эпидермисом осуществляется через через попудес- 
мосомы, заякоривающие филаменты и молекулы адгезии, а с дер­
мой - через заякоривающие волокна и пучки дермальных микрофи- 
ламентов.
Базальная мембрана выполняет следующие функции:
• опорная;
• скрепление клеток разного происхождения;
• регуляция проникновения веществ в кератииоциты;
• регулирующая роль в развитии и морфогенезе.
Различным макромолекулам базальной мембраны принадлежит
разная роль в выполнении этих функций. Коллагены IV и V типа ста­
бильны, нерастворимы и выполняют опорную функцию. Протеогли- 
канам, очевидно, принадлежит барьерная роль и функция контроля 
за проникновением веществ в кератииоциты. Фибронектин, БПА, ла­
минин, нидоген/энтактин ответственны за прикрепление клеток. Осу­
ществление морфогенетической функции связывают с ламинином, 
фибронектином и коллагеном IV типа. Ламинин и коллаген IV появля-
ются на самых ранних этапах эмбриогенеза, что указывает на их 
роль в развитии. Фибронектин играет важную роль в построении спе­
цифической колончатой структуры эпидермиса и с перестройках эпи­
дермиса при заживлении ран кожи.
Итак, дермо-эпкщермальное соединение играет важнейшую роль в 
коже. Нарушение его структуры и функции ведет к развитию кожной 
патологии, о чем будет показано ниже.
ДЕРМА
Дерма подразделяется на сосочковый и сетчатый слой. Сосочко­
вый слой образован рыхлой, а сетчатый - плотной волокнистой не­
оформленной соединительной тканью. Оба слоя состоят из трех 
компонентов: клеток, волокон и основного веществ.
Сосочковый слой, образованный рыхлой волокнистой неоформ­
ленной соединительной тканью, в виде сосочков вдается в эпидер­
мис, из-за чего и получил название. Сосочковый слой не только скре­
пляет эпидермис и сетчатый слой, но и играет большую роль в пита­
нии эпидермиса, которое осуществляется за счет капиллярной сети, 
лежащей под базальной мембраной. Обилие макрофагов определя­
ет защитные функции сосочкового слоя, а находящиеся меланофо- 
ры вместе с меланоцитами эпидермиса осуществляют пигментацию 
кожи.
КЛЕТКИ СОСОЧКОВОГО СЛОЯ
Основную массу клеток сосочкового слоя составляют фибробла­
сты, тучные клетки, макрофаги, меланофоры и лейкоциты, среди ко­
торых наиболее часто встречаются эозинофилы и лимфоциты. В со­
сочковом слое содержатся также клетки Лангерганса.
ФИБРОБЛАСТЫ. Это наиболее многочисленная популяция в лю­
бой рыхлой волокнистой соединительной ткани, в том числе и в со­
сочковом слое дермы. Их функцией является синтез межклеточного 
вещества: коллагеновых, ретикулиновых и эластических волокон, а 
также основного вещеста. Популяция фибробластов неоднородна и 
включает в себя малодифференцированные, дифференцированные 
фибробласты, фиброциты, фиброкласты и миофибробласты. Кроме 
этих клеток, в дифферон (совокупность всех клеток одной линии 
дифференцировки от стволовой до конечной) фибробластов включа­
ют стволовые клетки и полустволовые клетки-предшественники. Ис­
точником развития всех клеток фибробластического ряда считают 
адвентициальные клетки, сопровождающие микрососуды. В зару­
бежной литературе стволовой клеткой фибробластов, однако, счита­
ют перициты - клетки, располагающиеся в расщеплении базальной
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мембраны гемокапилляров. Эти клетки, делясь, дают малодиффе­
ренцированные фибробласты - малоотростчатые клетки с округлым 
ядром и базофильной цитоплазмой, в которой развиты свободные 
рибосомы и слабо представлены органеллы белкового синтеза: гра­
нулярная эндоплазматическая сеть и комплекс Гольджи. Эти клетки 
способны интенсивно делиться митозом и, дифференцируясь, пре­
вращаться в зрелые, дифференцированные фибробласты, которые 
могут достигать размеров до 30-50 мкм. Зрелые фибробласты явля­
ются активными продуцентами межклеточного вещества и имеют ха­
рактерные черты строения (Рис. 3.12). У них крупные светлые ядра с 
1-2 крупными ядрышками. Цитоплазма слегка базофильна. В ней хо­
рошо развиты гранулярная эндоплазматическая сеть, комплекс Голь­
джи, умеренное количество митохондрий. По периферии клетки мож­
но видеть микрофиламенты, участвующие в движении клетки. Посте­
пенно теряя функциональную активность и старея, фибробласты 
превращаются в дефинитивную клеточную форму - фиброциты, ко­
торые имеют веретеновидную форму, темное вытянутое уменьшен­
ное ядро. В цитоплазме снижается содержание органелл.
Функциональными антагонистами зрелых фибробластов являются 
фибропласты. Эти клетки способны фагоцитировать и осуществлять 
гидролиз с помощью ферментов лизосом (число которых существен­
но увеличено) компонентов межклеточного вещества. Благодаря 
функциональной оси “фибробласт-фиброкласт” межклеточное веще­
ство постоянно обновляется. Фиброкпасты вызывают также инволю­
цию матки после родов, обратное развитие и перестройку соедини­
тельнотканных рубцов в коже после ранений. По современным пред- 
ствлениям, одна и та же клетка в зависимости от конкретных усло­
вий может выступать либо в роли синтезирующего фибробласта, ли­
бо в роли фиброкласта.
Миофиброкласты характеризуются хорошо развитой гранулярной 
эндоплазматической сетью и системой неисчерченных миофибрилл. 
Эти клетки способны активно сокращаться и похожи на гладкие мио­
циты. Они играют большую роль в контракции краев раны. Их коли­
чество при этом резко увеличивается путем деления предшествен­
ников, а также дифференцировки из фибробластов. Особое значе­
ние принадлежит этим клеткам в дикой природе, где невозможно хи­
рургическое сближение краев ран швами или скобками.
ТКАНЕВЫЕ БАЗОФИЛЫ (тучные клетки, лаброциты, мастоциты). 
Эти клетки встречаются во всех слоях дермы и в подкожно-жировой 
клетчатке. Существует мнение, что молодые тканевые базофилы по­
являются в сосочовом слое (их предшественники выселяются здесь 
из сосудов микроциркуляторного русла), а затем, по мере созрева­
ния, смещаются в нижележащие слои дермы и пожкожную клетчатку, 
увеличиваясь при этом в размерах. Источником развития тканевых
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Рис. 3.12. Электронная микроскопия участка активного фибробласта;
42 000 X (Хэм А., Кормак Д., 1983)
1 — секреторные гранулы; 2 — сферические расширения, содержащие 
спутанные нити; 3 — ядро; 4 — цилиндрические расширения, содержащие 
параллельные нити (по-видимому, являющиеся молекулами 
проколлагена).
базофилов является стволовая клетка крови, более поздний потомок 
которой единый для них и базофильных лейкоцитов крови. Содержа­
ние тучных клеток в коже у разных видов млекопитающих различно и 
обратно пропорционально количеству базофильных лейкоцитов кро­
ви.
Чаще всего тканевые базофилы располагаются периваскулярно. В 
последнее время появились сведения о том, что тканевые базофилы 
могут проникать в интактный эпидермис. Массивное проникновение 
их в эпидермис описано при мастоцитомах кожи.
Тучные клетки отличаются выраженным полиморфизмом. Он про­
является в различной величине клеток, их форме (от округлой до вы­
тянутой и угловатой), степенью заполненности цитоплазмы гранула­
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ми. Клетки имеют небольшое oKf^moe или овальное, иногда гипер- 
хромное ядро. Отличительной особенностью клеток является нали­
чие цитоплазматических гранул размером 0,3-1 мкм. 01фасхе не­
которыми красителями гранулы проявляют метахромазию (способ­
ность окрашиваться в цвет, отличный от окраски фасителя в раство­
ре). Например, толуцдиновый синий окрашивает их либо в малино­
вый, либо в сиреневый цвет. Гранулы могут быть как ШИК-пс^игив- 
ными, так и ШИК-негативными. ШИК-реакцйя их обусловлена нали­
чием углеводов (гепарина) (Рис. 3.13, а).
Ультраструктура гранул различается. Содер)1а«мюе гранул может 
быть зернистым, мелкосетчатым или слоистым, иногда кристаллоид- 
ным (Рис. 3.13, б).
Цито- и биохимически в гранулах тучных клеток выявляется белок 
(-60%), гепарин (-30%), гистамин (-10%). У некоторых животных, а 
возмохшо и у человека, в гранулах выявляется также серотонин. 
Кроме гепарина, в гранулах тучных клеток выявлены и другие глико- 
заминогликаны: хондроитинс^льфат и плалуроновая кислота.
В цитоплазме тканевых базофилов есть все органеллы: митохонд­
рии, эндоплазматическая сеть двух видов, рибосомы, микрофила- 
менты, комплекс Гольджи, иногда центриопи. Органеллы располага­
ются возле ядра, а степень их развития зависит от зрелости клеток. 
В молодых клетках они развиты максимально, а в зрельос благодаря 
содержанию большого количества гранул почти не видны.
Функциональное значение тучных клеток определяется содержа­
щимися в гранулах биологически активными веществами. Они регу­
лируют проницаемость и тонус микрососудов, количество в ко>1Ю во­
ды, поддерживают коллоидное состоянш основного вещества со­
единительной ткани. Велика роль тучных клеток в поддержана оп­
тимального уровня метаболизма в коже. Тучные клетки участвуют 
наряду с фибробгеютами в биосинтезе межклеточного вещества, в 
частности гликозаминогликанов. Они выделяют ряд медиаторов, 
влияющих на деление клеток соединительной ткани и эпителия, а 
также регулирующих деятельность этих клеток. Интересны данные 
[Юрина М.А., Радостина А.И., 1990] о том, что тканевые базофилы 
наиболее многочисленны в коже в период формирования у крью во­
лосяного покрова, что позволяет авторам считать эти кпетш стюиу- 
ляторами роста волос. В наших исследованиях [Мядепец ОД., 1994} 
показано, что при заживгюнии кожных ран у подвергнутых общему 
охлаждению животных в регенерате полностью восстанавливаето! 
полноценный волосяной покров, тогда как в обычных условиях все­
гда формируется неоволосенный рубец. Оказалось, что в первом 
случае в дерме вофуг формирующихся волосяных фолликулов рез­
ко увеличивалось содержание тканевых базофилов, которые часто 
проникали в эпителий волосяных влагалищ. В то же время при нор-
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Рис. 3.13. Структура тканевых базофилов по данным световой (а) и 
электронной (б) микроскопии.
а — окраска азур-П-эозином. Увел. 900 х (Фалин Л. И., 1957). Видна 
умеренная дегрануляция клеток.
б — увел. 10 000 X. Цитоплазма клеток заполнена специфическими 
гранулами (Гр) различной структуры. Видны митохондрии (М), 
пластинчатый комплекс Гольджи (ПК) (Серов В. В., Шехтер А. Б., 1981).
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мотермии число клеток было очень мало. Это обстоятельство позво­
ляет считать тучные клетки важными регуляторами полноты восста­
новления кожи после повреждения.
Благодаря биологически активным веществам тканевые базофилы 
очень часто вовлекаются в патологические процессы в коже. При 
этом в них наблюдаеся массированная дегрануляция (выход гранул), 
содержимое которых может вызвать расширение микрососудов, вы­
ход из них клеток крови, в первую очередь, зернистых и незернистых 
лейкоцитов, отек тканей. Медиаторы осуществляют регуляцию вос­
палительных и иммунных реакций.
МАКРОФАГИ (гистиоциты). Имеют неправильную амебовидную 
форму, вакуолизированную цитоплазму и темное, иногда, бобовид­
ное ядро. Эти клетки становятся отчетливо заметными после инъек­
ции в кожу красителя, что иногда используется для оценки интенсив­
ности фагоцитоза (Рис. 3.14, а).
В электронном микроскопе гистиоциты имеют характерную ультра­
структуру. В них развиты органеллы белкового синтеза, но наиболее 
многочисленны лизосомы. Часто виды фагосомы - фагоцитирован­
ные частицы, окруженные мембраной (Рис. 3.14, б).
Функция макрофагов заключается прежде всего в фагоцитозе - за­
хвате и разрушении при помощи падролитических ферментов лизо- 
сом чужеродных частиц. Во время фагоцитоза чужеродные макромо- 
лекулярные вещества или целые клетки обволакиваются выростами 
цитолеммы макрофага, после чего попадают как бы в мешок-углуб­
ление, и, наконец, отделяются от цитолеммы, оказываясь окружен­
ным частью цитолеммы внутри клетки. Такая окруженная мембраной 
частица называется фагосомой. К ней устремляются лизосомы, мем­
браны которых сливаются с мембраной фагосомы. При этом фер­
менты лизосом изливаются в фагосому и осуществляют гидролиз 
органических компонентов фагоцитированной частицы. Слившаяся с 
лизосомой фагосома называется фаголизосомой. Дальнейшая судь­
ба фаголизосомы зависит от содержимого фагосомы. Если оно пол­
ностью расщепляется ферментами, то фаголизосомы постепенно 
уменьшаются в размерах и исчезают. Если содержимое не может 
быть разрушено, фаголизосомы превращаются в длительно присут­
ствующие в клетке остаточные тельца, содержимое которых может 
выбрасываться из клетки путем экзоцитоза.
Фагоцитоз - не единственная функция макрофагов. Они обладают 
способностью выступать как антигенпроцессирующие и антигенпред- 
ставляющие клетки. Захватив антигены, которые не могут быть эли­
минированы из организма только деятельностью фагоцитов, макро­
фаги переводят их в высокоиммунную форму и в комплексе с собст­
венным антигеном выделяют на свою поверхность. Здесь с антиге-
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Рис. 3.14. Строение макрофагов по 
данным световой (а) и электронной 
(б> микроскопии (Хэм А., Кормак Д., 
1983).
а — микрофотография группы мак­
рофагов, фагоцитировавших краси­
тель трипановый синий (помечен 
стрелками) после инъекции в рыхлую 
волокнистую соединительную ткань 
кожи трипанового синего и несколь­
ких бактерий. Ядра макрофагов име­
ют типичную бобовидную форму и 
сильно окрашены.
б — электронная микрофотография 
макрофага.
1 - -  ядро; 2 — фагосома;
3 — лизосомы.
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ном способны контактировать лимфоциты, включающиеся в элими­
нацию антигенов.
Макрофаги секретируют множество медиаторов, активирующих 
или подавляющих функции и деление других клеток соединительной 
ткани и иммунокомпетентных клеток. Они называются монокинами. 
Наиболее известный монокин - интерлейкин-1, который стимулирует 
Т-лимфоциты-хелперы. Второй, не менее известный монокин - фак­
тор некроза опухолей, подавляющий рост опухолевых клеток и одно­
временно являющийся стимулятором деления фибробластов.
Макрофаги активно участвуют в поддержании гомеостаза соедини­
тельной ткани. В цитоплазме макрофагов кожи иногда можно обнару­
жить гранулы меланина и гранулы Бирбека. Такие макрофаги, оче­
видно, являются мигрирующими в эпидермис (и из эпидермиса) клет­
ки Лангерганса.
ПЛАЗМАТИЧЕСКИЕ КЛЕТКИ в норме в коже встречаются редко и, 
как правило, вокруг сосудов. Имеют базофильную цитоплазму, экс­
центрически расположенное ядро, в котором хроматин формирует 
характерный вид колеса со спицами (Рис. 3.15). В цитоплазме разви­
ты гранулярная эндоплазматическая сеть и комплекс Гольджи. Мито­
хондрии немногочисленны. Функцией плазмоцитов является секре­
ция антител. При патологии количество этих клеток в коже может 
резко возрастать.
Из других клеток в дерме встречаются лимфоциты, моноциты, зер­
нистые лейкоциты. Из лимфоцитов преобладают Т-лимфоциты раз­
личных субпопуляций: Т-хелперы, Т-киллеры, Т-супрессоры. Обычно 
лимфоциты имеют одиночное расположение и не формируют, как в 
других органах (бронхи, кишечник и т.д.) лимфоидные с|юлликулы. 
Однако Л.В.Чернышенко [1980] с применением специальных методов 
показала наличие в коже лимфоидных фолликулов. Независимо от 
того, есть они в коже или их наличие не будет подтверждено, в на­
стоящее время выделяют так называемую кожноассоциированную 
лимфоидную ткань (КАЛТ), которая составляет важную часть иммун­
ного аппарата кожи и всего организма (см. иммунологические функ­
ции кожи).
МЕЖКЛЕТОЧНОЕ ВЕЩЕСТВО. Межклеточное вещество дермы 
состоит из основного вещества и волокон. При этом в рыхлой волок­
нистой неоформленной соединительной ткани сосочкового слоя пре­
обладает основное вещество, а в сетчатом слое, который образован 
плотной волокнистой неоформленной соединительной тканью, пре­
валирует волокнистый компонент.
Основное вещество. В его состав входит вода, минеральные ве­
щества, липиды, углеводы и белки. Основными функциональными 
компонентами основного (аморфного) вещества являются гликоза- 
миногликаны, протеогликаны и гликопротеины.
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Рис. 3,15. Схема ультраструктуры плазматической клетки 
(Хэм А., Кормак Д., 1983).
1 — гранулярный эндоплазматический ретикулум; 2 — хроматин;
3 — ядрышко; 4 — ядерная мембрана; 5 — пора в ядерной мембране; 
6 — митохондрии; 7 — секреторные пузырьки; 8 — центриоли;
9 — комплекс Гольджи; 10 — свободные рибосомы.
Гликозаминогликаны (Рис. 3.16) представляют собой длинные 
неразветвленные цепи из повторяющихся дисахаридных единиц. 
Один их сахаров всегда содержит аминогруппу, что обусловливает 
название гликозаминогликанов. Различные гликозаминогликаны от­
личаются друг от друга числом и локализацией углеводных остатков, 
типом связи между ними. В коже обнаружены такие гликозамйногли-
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гРис. 3.16. Строение некоторых гликозаминогликанов (Павлова В. Н. и 
соавт., 1988).
а — хондроитин-6-сульфат; б — хондроитин-4-сульфат; 
в — гиалуроновая кислота.
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каны: хондроитин-4-сульфат, хондроитин-6-сульфат, дерматансуль­
фат, герапин и гиалуроновая кислота.
Гиалуроновая кислота имеет гораздо большую длину молекулы, 
чем другие гликозаминогликаны, и содержит несколько тысяч остат­
ков сахаров (другие представители этого класса веществ содержат 
не более 300 остатков). Она не образует комплексов с белками. Гиа­
луроновая кислота очень быстро синтезируется и так же быстро раз­
рушается при помощи фермента гиалуронйдазы, что обеспечивает 
увеличение проницаемости основного вещества, усиливает мигра­
цию клеток соединительной ткани. На этом основано быстрое рас­
пространение змеиного яда, в больших количествах содержащего 
гиалуронидазу.
Полисахаридные цепи гликозаминогликанов обладают определен­
ной жесткостью и не могут упаковываться компактно, принимая фор­
му расширенного неупорядоченного клубка. Такие молекулы являют­
ся заполнителями пространства и в результате имеют высокую гид- 
рофильность, удерживают большое количество воды. Даже при низ­
кой концентрации они образуют гидратированные гели и обеспечива­
ют тургор межклеточного матрикса. Благодаря пористости сети, кото­
рую образуют гликозаминогликаны, обеспечивается контролируемая 
диффузия водорастворимых молекул и миграция клеток.
Все гликозаминогликаны существуют в соединительной ткани не в 
свободном состоянии, а, как правило, связаны с белками. За исклю­
чением гиалуроновой кислоты, которая образует особые соединения 
с белком, они входят в состав протеогликанов - комплексных моле­
кул, построенных из полипептидного стержня, к которому по бокам 
прикреплено большое количество цепочек гликозаминогликанов 
(Рис. 3.17). Цепочки хондроитинсульфатов прикреплены к стержне­
вому белку группами по 10 цепочек в каждой, а цепочки дерматан­
сульфатов наиболее многочисленны.
Протеогликановый компонент матрикса соединительной ткани в 
силу своих полианионных свойств ответственней за гидратацию, 
прочность на сжатие, способность деформироваться и преодолевать 
деформацию и восстанавливать свое гидратированное состояние - 
так называемая “обратимая деформация”.
В свою очередь, протеоглийаны находятся не свободном состоя­
нии, а объединяются в прочные мультиполярные агрегаты с молеку­
лярной массой до 100 млн дальтон. Эти структуры (Рис. 3.18) в осно­
ве имеют молекулу гиалуроновой кислоты, одна цепь которой связы­
вает большое число мономерных протеоглианов (до 200). Практиче­
ски вся гиалуроновая кислота может быть вовлечена в формирова­
ние агрегатов.
Гликопротеины. Гликопротеины - это сложные белки, состоящие 















Рис. 3.17. Схематическое изображение молекул протеогликана и 
гликопротеина (Альберте Б. и соавт., 1987).
да (Рис. 3.17). Гликопротеинами являются стержневые белки проте- 
огликанов. Кроме них, в основном веществе дермы содержится ряд 
других гликопротеинс», из которых наиболее изучен ф»йронвктин, о 
котором уже упоминалось. Выявлены две разновидности фибронек* 
тина; клеточный, связанный с поверхностью клеток, и плазматиче­
ский (свободный, обнаруживаемый в плазме крови). Клеточный фиб- 
ронектин синтезируется разными типами клеток (фибробластами, эн* 
дотелиоцитами, гладкими миоцитами, базальными клетками эпидер­
миса, макрофагами, тучными клетками, нейтрофилами, тромбоцита­
ми и другими клетками). Клеточный фибронектин может входить в 
состав клеточной оболочки. Вне клетки он часто откладывается в ви­
де фибриллярных полимеров и образует вместе с коллагеном и т и - 
козамиглианами опорный матрикс клеток, играет большую роль во 
взаимодействии клеток соединительной ткани, участвует в регуля­
ции их дифференцировки, пролиферации, адгезии, в формировании 
коллагеновых волокон, замедляя скорость их образования, и, тем са­
мым, регулируя их размер. Фибронектин участвует в заживлении 
кожных ран, привлекая в зону повреждения фибробласты, контроли-
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Рис. 3.18. Структура 
протеогликанового комплекса 
(Серов В. В., Шехтер А.Б., 1981)
ГК — гиалуроновая кислота;
СБ — скрепляющий белок;
ХС — цепи хондроитинсульфата; 
КС — кератансульфат;
БС — белковый стержень.
руя размножение эндотелиоцитов и активируя макрофаги. Он участ­
вует также в иммунных реакциях в коже, усиливая экспрессию СЗ и 
Fc-рецепторов на макрофагах и тем самым силу иммунных реакций. 
Известна его роль в аллергическом воспалении кожи.
Растворимый плазменный фибронектин выполняет роль опсонина. 
Опсонизируя бактерии, частицы антигенов, фрагменты фибрина и 
коллагена, этот фибронектин облегчает поглощение их макрофага­
ми, что играет большую роль в очищении ран кожи при повреждении 
и осуществлении фагоцитоза в здоровой коже. По строению оба 
фибронекгина схожи: плазматический фибронектин является укоро­
ченной молекулой клеточного.
ВОЛОКНА
Коллагеновые волокна. Обеспечивают механическую прочность 
дермы. В сосочковом слое находятся мелкие пучки коллагеновых во­
локон, лежащие под разными углами к поверхности кожи.
88
Коллагеновые волокна окрашиваются кислотными красителями 
(эозином, кислым фуксином) в красный цвет.
Каждое коллагеновое волокно имеет достаточно сложную молеку­
лярную организацию и состоит из белка коллагена. Коллаген отно­
сится к семейству фибриллярных белков. Молекула коллагена 
образована тремя полипептидными цепями, закрученными по спира­
ли. По аминокислотному составу полипептидные цепи отличаются 
друг от друга, в связи с чем различают несколько (до 12) типов кол­
лагена. Основными разновидностями коллагена дермы являются I и 
III типы (в сосочковом слое в основном обнаруживается коллаген III, 
а в сетчатом - 1 типа). Последний формирует толстые фибриллы, яв­
ляется более прочным и эффективным в выполнении механических 
свойств. Коллаген имеет уникальный аминокислотный состав, т.к. со­
держит много аминокислот: глицин, пролин, оксипролин, лизин и ок- 
силизин; в виде следов - тирозин и метионин и полностью отсутству­
ет цистеин и триптофан [Мазуров В.И., 1974]. Остатки лизина и про- 
лина находятся в коллагене в гидроксилированной форме и при по­
мощи своих гидроксильных групп участвуют в образовании водород­
ных связей, стабилизирующих тройную спираль коллагена. Это при­
дает коллагену повышенную прочность. Если искусственно предот­
вратить гидроксилирование (гипоксией, дефицитом железа, аскорби­
новой кислоты и Т.Д.), то тройная спираль не образуется, что ведет к 
разрушению коллагена в клетках. В результате кожа и ее сосуды 
становятся хрупкими, ломкими.
Полипептидные цепи коллагена синтезируются на рибосомах гра­
нулярной эндоплазматической сети фибробластов. Затем они моди­
фицируются: вначале в цистернах эндоплазматической сети (гидро­
ксилирование), затем в комплексе Гольджи (гликозилирование). 
Только после этих модификаций происходит сборка а-полипептид- 
ных цепей в трехцепочную спираль с помощью дисульфидных свя­
зей. Затем трехцепочные молекулы тропоколлагена теряют хвосто­
вые участки, после чего способны к самосборке в фибриллы. Это 
происходит уже вне клетки. Коллагеновые молекулы в фибрилле 
упаковываются в определенном порядке, что дает феномен специ­
фической поперечной исчерченности (Рис. 3.19).
Эластические волокна. Эти волокна образуют обширную тонкую 
сеть в дерме, несмотря на то, что составляют лишь 2% от сухой мас­
сы кожи человека. Элективно окрашиваются орсеином, резорцин- 
фуксином и железным гематоксилином, причем не обнаруживают по­
перечной исчерченности. Обеспечивают эластические свойства ко­
жи, ее способность возвращаться к первоначальному состоянию по­
сле растяжения.
Ультраструктурное исследование показало наличие у эластиче­







Рис. 3.19. Уровни структурной организации катлагенового волокна 
(схема) (А, Б) и электронная микрофотография коллагеновой фибриллы 
(В) (Афанасьев Ю. И. и соавт., 1989^
А; I — полипептидная цепочка; II — молекулы тропоколлагена;
Ш — протофибриллы; IV — фибрилла, у которой становится видна 
поперечная исчерченность; V — коллагеновое волокно.
Б: спиральная структура молекулы коллагена. Мелкие светлые кружочки 
— глицин, крупные светлые — пролин, заштрихованные — 
гидроксипролин.
В; электронная микрофотография коллагеновой фибриллы. 130 000 х,
П — период.
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Рис. 3.20. Ультраструктура эластическото волокна (Афанасьев Ю. И. и 
соавт., 1989).
А — схема: 1 — центральный гомогенный (аморфный) компонент;
2 — микрофибриллы.
Б — электронная микрофототрафия:
1 — центральный аморфный компонент; 2 — микрофибриллы по 
периферии волокна; 3 — комплекс Гольджи фибробласта;
4 — цецтриоль фибробласта.
щих разный химический состав (Рис. 3.20). Фибриллярный компонент 
образован гликопротеинами фибриллинами. Аморфный компонент 
состоит из белка эластина. В зависимости от соотношения двух ком­
поненов эластические волокна бывают зрелые и незрелые (оксита- 
лановые и элауниновые). Зрелые эластические волокна содержатся 
только в сетчатом слое дермы, где вплетены между коллагеновыми 
волокнами. Содержат до 90% эластина. Незрелые эластические во­
локна содержатся в сосочковом слое дермы, где в виде тонких пуч­
ков идут от базальной мембраны вглубь дермы. Здесь они, возмож­
но, выполняют заякоривающую роль (см. дермо-эпидермальное со­
единение). Они есть также вокруг секреторных отделов и протоков 
потовых желез.
Эластин отличается высоким содержанием аминокислот глицина, 
пролина, валина и аланина, десмозина и изодесмозина. Последние
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образуют поперечные сшивки, обеспечивая нерастворимость эла­
стина.
Синтезируются эластические волокна фибробластами, детали 
синтеза описаны менее подробно, чем для коллагена, но в общих 
чертах они схожи.
Ретикулиновые волокна. В виде густой тонкой сети находятся в 
верхней части сосочкового слоя дермы непосредственно под эпидер­
мисом, вокруг потовых желез, в соединительнотканных влагалищах 
волосяных фолликулов. В сетчатом слое они сконцентрированы в 
основном только вокруг кровеносных сосудов.
Главной отличительной особенностью ретикулиновых волокон яв­
ляется их способность окрашиваться азотнокислым серебром. Арги- 
рофилия ретикулиновых волокон объясняется наличием склеиваю­
щего аморфного матрикса, состоящего из гликопротеина с большим 
содержанием галактозы и маннозы. Фибриллярный компонент воло­
кон состоит из коллагена III типа и имеет характерную периодиче­
скую исчерченность. Это роднит ретикулиновые волокна с коллаге­
новыми, особенно с незрелыми. Однако есть между ними и отличия. 
Незрелые коллагеновые волокна обладают метахромазией и не вет­
вятся; в ходе эмбриогенеза коллаген III типа в них замещается кол­
лагеном I типа. Коллагеновые волокна в значительно меньшей сте­
пени восстанавливают серебро и окрашиваются в коричневый, а не в 
черный, как ретикулиновые, цвет.
ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ МЕЖКЛЕТОЧНОГО 
ВЕЩЕСТВА КОЖИ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ
Повышение синтеза и распада коллагена наблюдается при многих 
заболеваниях, особенно при коллагенозах. При склеродермии проис­
ходит повышенный катаболизм коллагена несмотря на его усилен­
ный биосинтез. Гистологически коллагеновые волокна выглядят 
утолщенными из-за глубоких нарушений их тонкой организации. При 
склеродермии в фибробластах находят возросшее число рибосом и 
митохондрий, что свидетельствует об усилении в них синтеза белка. 
В результате увеличения скорости размножения фибробласты не ус­
певают синтезировать полноценный зрелый коллаген. Поэтому даль­
нейшее внеклеточное образование структуры коллагена на основе 
самосборки нарушается. Заметно изменяется структура коллагено­
вых фибрилл, что выражается в уменьшении их колибра, значитель­
ной вариабельности ширины, неполной поперечной исчерченности и 
нерегулярности переплетения волокон между собой. В целом колла­
геновые волокна кожи больных склеродермией напоминают по сво­
ему строению фибриллы коллагена зародыша.
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с  обменом коллагена связывают старение кожи, С возрастом уве­
личивается число межмолекулярных связей белка, вследствие чего 
повышается содержание резистентного к действию энзимов коллаге­
на. Избыточное количество метаболически инертного коллагенового 
белка приводит к нарушению обмена в тканях кожи - ее старению.
Группа наследственных заболеваний, характеризующихся наруше­
нием синтеза или метаболизма коллагена, включает различные бо­
лезни, имеющих среди прочих и кожные проявления. К ним относят 
синдром Элерса-Данло, cutis laxa (кожа вялая), псевдоксантома эла­
стическая.
Синдром Элерса-Данло (гиперэластическая кожа) - гетерогенное 
наследственное заболевание соединительной ткани, обусловленное 
недостаточным синтезом коллагена. Основными признаками заболе­
вания являются гиперрастяжимость и повышенная ранимость кожи, 
ломкость сосудов, гипотония мышц, связочного аппарата, чрезмер­
ная подвижность суставов. У пациентов наблюдается дефицит лизи- 
локсидазы, а также нарушен обмен меди [Peltonen L. et al., 1983]. 
При этом не происходит гидроксилирование лизина, нарушается про­
цесс сшивок между полипелтидными цепями и коллагены характери­
зуются необычно высокой растворимостью. Отмечены также нару­
шения соотношения гиалуроновая кислота/протеогликаны со значи­
тельным повышением содержания гиалуроновой кислоты; повышен 
ее синтез в культуре фибробластов [Уатакаде А. et а1., 1985]. При 
гистологическом исследовании отмечают истончение дермы, умень­
шение количества коллагеновых и относительное увеличение эла­
стических волокон.
Кожа вялая (cutis laxa) - гетерогенная группа заболеваний соедини­
тельной ткани, характеризующихся потерей эластичности кожи, а во 
многих случаях и поражением эластических волокон внутренних ор­
ганов. Разделяют две формы заболевания: приобретенную и на­
следственную, хотя не исключается и условность такого подразделе­
ния [Мордовцев В.Н., 1996]. Общим для всех форм заболевания яв­
ляется потеря кожей эластичности, вследствие чего она становится 
вялой, складчатой, легко растягивающейся с замедленным возвра­
щением к исходному состоянию, избыточной, что способствует обра­
зованию крупных свисающих складок. При гистологическом исследо­
вании отмечают дезорганизацию, истончение, фрагментацию и гра­
нулярную дегенерацию, а местами и отсутствие эластических воло­
кон. Повышено содержание кислых гликозаминогликанов. Имеются 
данные об изменении коллагеновых волокон: их разрыхление, рас­
щепление фибрилл, неравномерность диаметра [Holbrook К.А., Byers 
Р.Н., 1982; TaiebS., 1987].
Псевдоксантома эластическая (синдром Гренблад-Страндберга) - 
редкое заболевание соединительной ткани, характеризующееся пре­
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имущественным поражением кожи, глаз и сердечно-сосудистой сис­
темы. При данном заболевании у больных увеличивается содержа­
ние в коже гиалуроновой кислоты, хондроитинсульфатов и дерма­
тансульфатов. Развитие процесса обусловлено недостатком одного 
или нескольких ферментов лизосом. В результате гликозаминоглика- 
ны накапливаются в клетке. Одно из проявлений заболевания - по­
вышенная ломкость и разрушение кровеносных сосудов - связано с 
поражением эластических волокон сосудов. При гистологическом ис­
следовании в среднем и нижних отделах дермы обнаруживают скоп­
ление измененных эластических волокон. Возможно некоторое 
уменьшение количества коллагеновых волокон, их утолщение и рас­
щепление [Schneider Т., 1984].
Комплексные исследования обмена компонентов соединительной 
ткани (гликозаминогликанов и коллагеновых волокон) у больных раз­
личными клиническии формами псориаза показали, что даже при 
сравнительно благоприятно протекающем ограниченном процессе 
показатели метаболизма основного вещества увеличиваются отчет­
ливо. Нарушения обмена коллагена является общим метаболиче­
ским признаком всех клинических форм псориаза.
Значительная дезорганизация коллагеновых структур наблюдает­
ся при всех формах красной волчанки, вследствие чего уровень ок- 
сипролина в очагах поражения повышается. При гиперкератозно-ин- 
фильтративной стадии деструкция коллагеновых волокон выражена 
еще больше, чем в эритематозно-отечной стадии, что сопровождает­
ся дальнейшим увеличением уровня оксипролина в очагах пораже­
ния кожи. В стадии атрофии, наоборот, наблюдается резкое умень­
шение содержания оксипролина в очагах поражения, что свидетель­
ствует об уменьшенном метаболизме коллагена при регрессирова­
нии процесса и развитии склероза [Мордовцев В.Н., Цветкова Г.М., 
1993].
СЕТЧАТЫЙ СЛОЙ ДЕРМЫ
Он образован плотной волокнистой неоформленной соединитель­
ной тканью и является основной по объему части дермы. В сетчатом 
слое располагаются самые толстые коллагеновые волокна. Они име­
ют разное направление и формируют характерную вязь. Между кол­
лагеновыми волокнами находится небольшое количество аморфного 
вещества и неактивные клетки фиброциты. Коллагеновые волокна 
сетчатого слоя состоят из коллагена I типа. Сосочковый слой прони­
кает в сетчатый вдоль сосудов. Таким образом, вокругсосудистые 
зоны сетчатого слоя образованы рыхлой волокнистой соединитель­
ной тканью с характерными клетками.
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Е.В. Виноградова и Н. Михайлов [1978] в зависимости от архитек­
тоники коллагеновых волокон сетчатого слоя выделили 3 основных 
типа переплетения их пучков (вязь).
1. Пластообразный тип вязи ^наружен в коже верхних и нижних ко­
нечностей и характеризуется расположением пучков и волокон 
своеобразными пластами, которые лежат параллельно друг к дру­
гу и к поверхности тут. Между собой пласты соединяются верти­
кально направленными пучками фибрилл.
2. Ромбовидный тип. Каждая пара коллагеновых пучков пересека­
ется под разными углами друг к другу, образуя ромбоведные или 
треугольные структуры. В местах пересечения пучков имеются 
многочисленные анастомозы за счет ветвлений сети пучков и во­
локон (кожа груди, колена, подошвы).
3. Сложнопетлистый тип вязи. Напоминжт ромбовидный тип, но 
при этом замкнутые петли или ячейки своими острыми или тупыми 
углами обращены к поверхности кожи. Внутри каждой петли пер­
пендикулярно к ее плоскости лежит один или два коллагеновых 
пучка, анастомозирующих друг с другом. Этот тип вязи характерен 
для сетчатого слоя кожи всей поверхности спины и надплечья.
В коже шеи, ладони, тыла кистей и стоп, подколенной ямки и живо­
та обнаруживается несколько типов вязи, сменяющих друг друга. 
Так, в коже живота пластообразный тип вязи в верхних отделах сме­
няется спожнопетлистым в более глубоких отделах.
ПОДКОЖНО-ЖИРОВАЯ КЛЕТЧАТКА (ГИПОДЕРМА)
Представляет собой рыхлую соединительную ткань со скоплением 
клеток липоцитов. Если эти клетки накапливаются в большом коли­
честве и гипертрофируются, то говорят о жировой ткани, которую 
иногда откосят к соединительным тканям со специальными свойст­
вами. Гиподерма соединяет дерму с подлежащими лонями.
Подкожная жировая клетчатка неодинаково развита на различных 
участках тела. У человека она предпочтительно развита в нижней 
части живота, на бедрах, ягодицах, ладонях, стопах, в подмышечных 
впадинах. Жировые клетки в подкожной клетчатке скапливаются а  
дольки, разделенные обычной рыхлой соединительной тканью с ее 
типичными клетками. Дольки окружены также кровеносными сосуда­
ми.
Различают два вида жировой ткани: белую и бурую. Белая жиро­
вая ткань составляет почти всю жировую ткань приматов и рааюло- 
жена в подкожной клетчатке на всем протяжении кожного покрова. 
Ее структурно-функциональной единицей является белый липоцит
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Рис. 3.21. Схема строения белой (I) 
и бурой (11) жировой ткани 
(Афанасьев Ю. И. и соавт., 1989).
I: А — липоциты с удаленным 
жиром в световом микроскопе;
Б — ультраструктура липоцитов.
1 — ядро жировой клетки;
2 — крупные капли липидов;
3 — нервные волокна;
4 — гемокапилляры;
5 — митохондрии.
? 3 5 II; А — липоциты с удаленным 
жиром в световом микроскопе;
Б — ультраструктура липоцитов:
1 — ядро липоцита;





5 — нервное волокно.
(Рис. 3.21). Цитоплазма белых липоцитов занимает узкий ободок по 
периферии клетки, содержит свободные рибосомы и полисомы, ми­
тохондрии, слаборазвитые комплекс Гольджи и эндоплазматиче­
скую сеть. В центре клетки в виде крупной капли находится включе-
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ние жира, с которым тесно контактируют митохондрии. Белая жиро­
вая ткань выполняет следующие функции;
1) трофическую (депо жира);
2) терморегуляционную (образование большого количества энер­
гии при распаде жира);
3) термоизоляционную - жир способствует удержанию тепла в 
организме из-за своей плохой термопроводности;
4) защитно-механическую - предотвращает травматизацию 
подлежащих тканей;
5) обеспечивает хорошую подвижность кожи;
6) косметическую - жир хорошо маскирует различные костные 
выступы и т.д.
Бурая жировая ткань хорошо развита у зимоспящих животных и у 
новорожденных детей. У взрослого человека она сохраняется в об­
ласти шеи, межлопаточной области, вокруг почек, аорты и в средо­
стении, а на остальных участках заменяется белой жировой тканью. 
Ее структурно-функциональной единицей является бурый липоцит, 
который меньше белого липоцита (Рис. 3.21). Ядро в клетке в отли­
чие от белого липоцита не смещено на периферию, а находится в 
центре. В клетках сильно развиты митохондрии, окружающие много­
численные диссоциированные жировые капли. Цитохромы митохонд­
рий обеспечивают характерный цвет ткани. Окислительная способ­
ность митохондрий здесь в 20 раз выше, чем в жировой ткани. При 
этом энергия не запасается в виде тепла, а идет на быстрое согрева­
ние организма. Это связано с наличием в митохондриях особого бел­
ка термогенина, разобщающего окислительное фосфорилирование и 
дыхание. Этот белок отсутствует в белой жировой ткани.
Функция бурой жировой ткани - терморегуляция и согревание всего 
организма (при пробуждении от зимней спячки; у маленьких детей) 
или органов, которые она окружает.
СТРОЕНИЕ тонкой  И ТОЛСТОЙ КОЖИ
Несмотря на общий план строения кожного покрова отдельные его 
участки довольно существенно отличаются друг от друга. Если срав­
нить кожу ладоней и подошв, с одной стороны, и остальную кожу те­
ла, с другой, то даже невооруженным глазом можно увидеть разницу 
между ними. Еще более отчетливо эта разница видна при микроско­
пическом строении.
Строение толстой кожи. К толстой коже относят кожу ладоней и 
подошв. (Следует сразу подчеркнуть, что понятия “толстая" и “тон­
кая” кожа касаются в первую очередь эпидермиса, т.к. толщина дер­
мы в так называемой тонкой коже может существенно различаться).
7 —2829 97
Эпидермис толстой кожи имеет все пять характерных слоев, причем 
роговой слой имеет максимальную толщину и может по ширине пре­
вышать все остальные слои, вместе взятые. Хорошо развит блестя­
щий слой в виде достаточно широкой, иногда суживающейся окси- 
фильной полосы. Зернистый слой представлен несколькими рядами 
крупных вытянутых клеток с отчетливо различными гранулами кера- 
тогиалина. Шиповатый слой включает большое количество клеточ­
ных рядов. Клетки базального слоя чаще округлые, иногда верти­
кально вытянутые.
Эпидермис кожи имеет отчетливо выраженные гребешки, вщцимые 
невооруженным глазом, между которыми находятся бороздки. И гре­
бешки, и бороздки не изменяются в течение жизни, у каждого чело­
века имеют свой неповторимый рисунок. Это позволило в 1880 году 
шотландцу Генри Фолдзу предложить дактилоскопирование как спо­
соб идентификации личности.
Гребешки и бороздки развиваются в течение 3-4 месяцев внутри­
утробной жизни. Их образование определяется генетическими фак­
торами. У гомозиготных близнецов характер кожного рисунка очень 
сходен и похож у членов одной семьи. При хромосомных аномалиях 
формирование кожного рисунка существенно нарушается. У детей с 
болезнью Дауна, например, эти нарушения отчетливы, у 70% таких 
детей встречаются комбинации узоров, которые в норме не обнару­
живаются. Поэтому анализ дактилоскопичесих картин используется 
для диагностики этих аномалий.
Видимые невооруженным глазом эпидермальные гребешки (Рис. 
3.22), образуются благодаря тому, что эпидермис повторяет дер­
мальные гребешки. Каждый дермальный гребешок расщепляется на 
два дермальных сосочка участками эпидермиса, названными межсо­
сочковыми клиньями. Межсосочковые клинья являются местом впа­
дения протоков мерокриновых желез.
Эпидермальные пролиферативные единицы эпидермиса толстой 
кожи характеризуются нестолбчатым типом организации и более вы­
сокой пролиферативной активностью кератиноцитов и динамикой 
клеточной популяции в целом. Количество клеток Лангерганса в тол­
стом эпидермисе меньше, чем в эпидермисе тонкой кожи. Толстая 
кожа всегда гораздо менее пигментирована, чем толстая, что связа­
но с более низкой интенсивностью меланогенеза. Это особенно хо­
рошо заметно у людей негроидной расы.
Дерма толстой кожи может не превышать ее толщину в тонкой ко­
же (например, дерма кожи спины имеет очень большую толщину). 
Однако характер упаковки и направления коллагеновых волокон, их 
толщина и толщина эластических имеют в толстой коже свои законо­
мерности. В сетчатом слое дермы пучки толстых коллагеновых воло­
кон формируют широкопетлистую грубую сеть. Клеточный состав в
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Рис. 3.22. Схемы, иллюстрирующие отношения между эпидермальными и 
дермальными гребешками (Хэм А., Кормак Д., 1983).
дерме толстой кожи менее разнообразный, чем в тонкой коже, и 
представлен в основном фибробластами, располагающимися на до­
вольно большом расстоянии друг от друга. Макрофагов в сосочковом 
слое мало. Это, очевидно, связано с резко выраженными защитными 
свойствами утолщенного эпидермиса. Уменьшено и количество туч­
ных клеток.
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Толстая кожа лишена сальных желез, а содержание в ней мерок- 
риновых потовых желез значительно выше, чем в тонкой коже.
Подкожно-жировая клетчатка в толстой коже развита лучше, чем в 
тонкой и не исчезает даже при сильном общем истощении организ­
ма.
Толстая кожа значительно более богато снабжена чувствительны­
ми нервными приборами. Поэтому кожа рук, например, служит как 
высокочувствительный тактильный орган.
Строение тонкой кожи. Эпидермис тонкой содержит меньше, чем 
в толстой коже, слоев, которые тоньше. Иногда эпидермис может 
иметь толщину всего в несколько клеток. Роговой слой истончен и 
менее компактен. Блестящий слой отсутствует. Резко истончен, ино­
гда до отсутствия или прерывистости, зернистый слой. Шиповатый 
слой истончается иногда до отсутствия или 1-2 слоев. Клетки ба­
зального слоя чаще, чем в толстой коже, вытянуты в вертикальном 
направлении.
Характер границы между эпидермисом и дермой в тонкой коже 
иной. Дерма не формирует дермальных гребешков, а местами всту­
пает в эпидермис в виде истинных сосочков, но их наличие не приво­
дит к формированию на поверхности кожи видимых гребешков и ха­
рактерного для толстой кожи узора. Та картина поверхности эпидер­
миса тонкой кожи, которую мы видим невооруженным глазом, не свя­
зана с подлежащими дермальными сосочками, а обусловлена в ос­
новном линиями, соединяющими вдавленные устья волосяных фол­
ликулов.
В тонкой коже в отличие от толстой содержатся многочисленные 
волосяные фолликулы и сальные железы. Потовые железы в тонкой 
коже менее многочисленны, чем в толстой коже. В тонкой коже неко­
торых участков тела (подмышечные впадины, область половых же­
лез) имеются апокриновые потовые железы.
ИННЕРВАЦИЯ КОЖИ
Кожа связана с ЦНС посредством многочисленных нервных про­
водников. В зависимости от выполняемой функции различают чувст­
вительные, секреторные, сосудодвигательные и моторные нервные 
волокна кожи. Нервы кожи туловища и конечностей берут свое нача­
ло от спинного мозга и состоят из пучков эфферентных и афферент­
ных волокон. Первые являются отростками мотонейронов передних 
рогов спинного мозга и иннервируют подкожную мышцу (m.platisma), 
а вторые - аксонами псевдоуниполярных нейронов спинальных ганг­
лиев. По мнению большинства исследователей, вегетативная нерв­
ная система кожи принадлежит к симпатической нервной системе.
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Отдельным нервам соответствует определенная зона иннервации 
кожи (сегментная иннервация). Кожа головы иннервируется преиму­
щественно ветвями тройничного нерва и лишь частично спинномоз­
говыми нервами. Нервы кожи в составе крупных стволов по ходу кро­
веносных и лимфатических сосудов вступают через фасцию в под­
кожную клетчатку и образуют здесь крупное сплетение. От него в 
сетчатый слой дермы отходят более тонкие стволы, где они разветв­
ляются и формируют глубокое дермальное сплетение. От этого 
сплетения еще более тонкие волокна идут в сосочковый слой и фор­
мируют в нем поверхнотное сплетение. От каждого из трех сплете­
ний для иннервации сосудов, придатков отходят тонкие нервные во­
локонца.
Преганглионарные нервные волокна симпатической нервной сис­
темы кожи формируются аксонами нейронов ядер боковых рогов 
спинного мозга (латеральных промежуточных ядер). Эти нейроны 
имеют связь с ретикулярной формацией промежуточного мозга, ко­
рой больших полушарий и центрами эмоциональной активности. Ак­
соны нейронов этих ядер в составе преганглионарных волокон идут к 
ганглиям симпатической цепочки (паравертебральным ганглиям) и 
переключаются на нейроны этих ганглиев. В свою очередь нейроны 
ганглиев формируют постганглионарные нервные волокна, дости­
гающие смешанных спинномозговых нервов через серые соедини­
тельные ветви. В составе спинномозговых нервов симпатические 
нервные волокна идут в кожу и заканчиваются на сосудах и железах. 
В коже вегетативные нервные волокна перемешиваются с чувстви­
тельными нервными волокнами и трудно отличимы без специальных 
гистоэнзимологических сплетений от последних. Некоторые авторы 
описывают в коже различные типы пептидергических нервных воло­
кон.
Эфферентная иннервация кожи. Соматическую эфферентную 
иннервацию кожи получает только т .  platisma. Остальные структуры 
получают вегетативную эфферентную иннервацию (потовые и саль­
ные железы, сосуды; мышца, поднимающая волос).
Кровеносные сосуды кожи иннервируются ветвями нервов, образо­
ванных постганглионарными волокнами нейронов симпатических 
ганглиев. Эти нервные волокна вызывают вазоконстрикцию. Особен­
но богато иннервируются артериоло-венулярные анастомозы. В по­
следнее время вазодилятацию сосудов кожи связывают с пептидер- 
гическими нервными волокнами, которые описаны в коже и в органах 
с собственной двигательной активностью и которые относятся, как 
известно, к метасимпатическому отделу вегетативной нервной систе­
мы. Медиаторами вазодилатации являются гистамин, брадикинин, 
простагландины, дофамин, ангиотензин, АТФ, вещество Р. Играет 
роль в вазодилатации и периневральная и паравазальная система
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тучных клеток. Эта часть тучных клеток лежит между сосудами и 
нервами и тесно контактирует с вегетативными нервными окончания­
ми сосудов. Она может выполнять роль нейрогормональных клеток. 
Вопрос о наличии в коже элементов метасимпатической системы до 
настоящего времени не обсуждался и остается открытым, однако 
факт присутствия пептидергических нервных волокон заставляет об 
этом задуматься.
Нервы, регулирующие работу желез кожи, по мнению большинства 
авторов, относятся к симпатическому отделу вегетативной нервной 
системы. Однако в некоторых нервных волокнах медиатором являет­
ся не норадреналин, а ацетилхолин (характерный медиатор пара­
симпатической нервной системы). Согласно последним данным, все 
виды желез кожи получают двойную иннервацию; холин- и адренер­
гическую. При этом, по данным В.Е.Соколова и соавт. [1988], холи­
нергические нервные волокна лежат в виде густой сети на базаль­
ных мембранах секреторных отделов, а тонкие адренергические во­
локна заканчиваются непосредственно на секреторных клетках. Оче­
видно, споры о возможности парасимпатической иннервации кожных 
желез, существовавшие в 40-50-е годы, следует считать закончив­
шимися в пользу отсутствия таковой. Однако наличие двойной ин­
нервации этих желез свидетельствует о важности нервного звена в 
регуляции секреторной функции кожи. Как уже отмечалось, мы до­
пускаем возможность двойной эфферентной регуляции эпидермиса 
как гигантской открытой экзокринной железы, секретирующей по го­
локриновому типу - продуцирующей роговые чешуйки - и очень похо­
жей по сути происходящих процессов на сальные железы.
Чувствительная иннервация кожи обеспечивается дендритами 
псевдоуниполярных нейронов спинальных ганглиев. Они заканчива­
ются рецепторными нервными окончаниями, которые делятся на 
свободные и несвободные (Рис. 3.23).
Свободные нервные окончания представляют собой терминаль­
ные ветвления дендрита, не имеющие вспомогательных глиальных 
клеток. Этот тип нервных окончаний локализуется:
• в эпидермисе:
• они формируют поверхностную нервную сеть дермы,
расположенную в сосочковом слое;
• вокруг волосяных фолликулов в виде корзинчатых структур.
Внутриэпидермальные нервные волокна у взрослого человека об­
наруживаются чаще всего в коже век и половых органов. В эмбрио­
нальной кожи они многочисленны повсеместно.
Несвободные нервные окончания подразделяются на инкапсу­
лированные и неинкапсулированные. И те, и другие находятся в тес­
ном взаимодействии с особым видом глиальных клеток (олигоденд­





















Рис. 3.23. Схема строения чувствительных нервных окончаний в коже 
(Хэм А., Кормак Д., 1983).
А — свободные нервные окончания. Б — окончание Меркеля.
В — тельце Фатер-Пачини. Г — Тельце Мейснера. Д — тельце Руффини. 
Е — концевая колба Краузе.
лированные нервные окончания, кроме того, окружены оболочкой из 
соединительной ткани.
Как пример несвободного неинкапсулированного нервного оконча­
ния некоторые авторы рассматривают нервные окончания, связан­
ные с клетками Меркеля (Рис. 3.23,6). Иногда эти окончания назы­
вают дисками Меркеля. Дендрит псевдоуниполярного нейрона, под­
ходя к клетке Меркеля, расширяется и формирует своеобразный
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диск, который образует синапс с клеткой Меркеля. Клетка Меркеля 
содержит нейросекреторные гранулы с нейромедиатором. Механиче­
ское воздействие на эпидермис приводит к возбуждению клетки Мер­
келя и к экзоцитозу ее гранул в синаптическую щель. Затем нейроме­
диатор диффундирует к мембране дисков Меркеля и вызывает ее 
деполяризацию. Диски Меркеля находятся в коже высокочувстви­
тельных зон тела (в области ладоней, слизистой рта и губ). В настоя­
щее время при помощи электронного микрсюкопа показано, что гра­
нулы клеток Меркеля располагаются вблизи контакта клетки с нерв­
ным волокном. Следует отметить, что не все клетки Меркеля форми­
руют синапсы с нервными волокнами. Часть из них свободна от этих 
контактов. Такие клетки, очевидно, выполняют эндокринные функ­
ции.
К инкапсулированным нервным окончаниям кожи относятся 
пластинчатые тельца Фатер-Пачини, осязательные тельца Мейс­
нера, концевые колбы Краузе, генитальные тельца Догеля, колбы 
Руффини и др. Все они построены по сходному принципу. Разберем 
строение инкапсулированных нервных окончаний на примере пла­
стинчатого тельца Фатер-Пачини, наиболее многочисленного нерв­
ного прибора, имеющего наиболее выраженную соединительноткан­
ную капсулу (Рис. 3.24.). Эти тельца имеют овальную форму и состо­
ят из слоистой соединительнотканной капсулы, терминалей дендри­
та псевдоуниполярного нейрона и нейролеммоцитов (олигодендрог- 
лии). Дендрит при подходе к капсуле теряет миелиновую оболочку и 
внедряется в капсулу, внутри которой покрывается несколькими 
слоями нейролеммоцитов. Вместе с отростком нервной клетки ней- 
ролеммоциты формируют внутреннюю колбу. Наружная колба пред­
ставляет собой соединительнотканную капсулу, которая состоит из 
многочисленных концентрических слоев тонких коллагеновых пла­
стинок с фиброцитами между ними. На границе наружной и внутрен­
ней колб находится особый вид отростчатых нейролеммоцитов, кон­
тактирующих с осевым цилиндром. Давление на поверхность кожи 
передается на капсулу тельца Фатер-Пачини, при этом от слоя к 
слою многократно усиливается, как в трансформаторе, и вызывает 
смещение капсулы по отношению к внутренней колбе. Это вызывает 
раздражение отростчатых нейролеммоцитов, которые передают его 
на осевой цилиндр. Локализуются тельца Фатер-Пачини в глубоких 
слоях дермы и в гиподерме.
Осязательные тельца Мейснера имеют такое же строение (Рис. 
3.24,6), отличаются от телец Фатер-Пачини своей локализацией (со­
сочковый слой кожи волярных поверхностей приматов), более тонкой 
наружной капсулой, а также тем, что осевой цилиндр, войдя в тель­
це, ветвится и имеет спиральный ход, а нейролеммоциты лежат пер­
пендикулярно к осевому цилиндру.
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Рис. 3.24. Схема ультрамикроскопического строения инкапсулированных 
нервных окончаний.
А — пластинчатое тельце Фатер-Пачини: 1 — слоистая капсула;
2 — внутренняя колба (луковица); 3 — дендрит чувствительной нервной 
клетки; 4 — спиральные коллагеновые волокна; 5 — фиброциты;
6 — вторичночувствующие клетки, образующие синапсы на дендрите (7) 
(Отелин А. А. и соавт., 1975)
Б — осязательное тельце Мейснера: 1 — капсула; 2 — глиальные клетки; 3 
— нервные окончания; 4 — миелиновое нервное волокно;
5 — фиксирующие фибриллы; 6 — эпидермис (по Кристичу Р., из: 
Афанасьев Ю. И. и соавт., 1989).
Генитальные тельца Догеля находятся в особо чувствительных об­
ластях кожи, в первую очередь, в коже наружных половых органов. 
Окружены очень тонкой соединительнотканной капсулой. Во внут­
реннюю колбу проникает одновременно несколько осевых цилинд­
ров, являющихся дендритами нескольких нервных клеток. Это ведет 
к иррадиации возбуждения при воздействии на тельце Догеля.
Ранее различным видам рецепторов приписывали свою функцию. 
Свободные нервные окончания, согласно этим представлениям, от­
вечают за ноцицепцию и тактильную чувствительность; тельца Фа- 
тер-Пачини - за чувство глубокого давления; Мейснера - осязание, 
колбы Краузе - за терморецепцию и т.д. В настоящее время выска­
зывается мнение, что четыре основных вида чувствительности (так­
тильную, холодовую, тепловую и болевую) вряд ли стоит привязы­
вать к конкретным концевым приборам. Вместе с тем, многие авторы 
считают, что поверхностная нервная сеть дермы отвечает за боле­
вую и температурную чувствительность, а тактильную чувствитель­
ность обеспечивают нервная сеть фолликулов волос, тельца Мейс­
нера, Фатер-Пачини, свободные нервные окончания эпидермиса и 
диски Меркеля.
КРОВОСНАБЖЕНИЕ КОЖИ
Артерии, питающие кожу, происходят из трех групп артерий:




Артерии, питающие кожу, образуют широкопетлистую сеть под ги­
подермой - фасциальная сеть (Рис. 3.25). Из этой сети в кожу подни­
маются более мелкие ветви, которые на нижней границе дермы де­
лятся и анастомозируют друг с другом, образуя вторую глубокую 
(субдермальную) артериальную сеть, параллельную первой. Здесь 
берут начало артерии, питающие волосяные фолликулы и клубочки 
потовых желез. Из субдермальной артериальной сети в собственно 
кожу направляются микроскопически малые артерии, которые делят­
ся, образуя длинные артериолы, анастомозирующие друг с другом. 
Под эпидермисом из них образуются артериолярные аркады. На гра­
нице с сосочковым слоем располагается поверхностная артериоляр- 
ная сеть, от которой отходят терминальные артериолы, идущие к 
кожным сосочкам. Каждая терминальная артериола питает группу 
сосочков, образуя сосочковые капилляры. Этим объясняется очаго­
вость сосудистых поражений кожи. Сосочковые капилляры можно ис­
следовать в клинике при помощи капилляроскопии, при этом они 
имеют форму дамских шпилек.
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Рис. 3.25. Схема кровоснабжения кожи (из: Техвер Ю. Т., 1971).
I — эпидермис; II — дерма; III ~  гиподерма.
1 — дермальный сосочек; 2 — волосяной фолликул; 3 --  мышца, 
поднимающая волос; 4 — волосяной сосочек; 5 --  потовая железа;
6 — артериоло-венулярный анастомоз; 7 — жировая долька;
8 — фасциальная сосудистая сеть; 9 — глубокая фасция;
10 — субдермальная сосудистая сеть; 11 — поверхностная артериолярная 
и венулярная сети.
Белым цветом обозначены артерии, черным вены.
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Капилляры кожи, по данным большинства авторов [Шахламов В.А., 
1970; Чернух А.М. и соавт., 1982 и др ], являются капиллярами сома­
тического типа: имеют непрерывный нефенестрированный эндоте­
лий и непрерывную базальную мембрану, а также развитые перици­
ты.
Из сосочков кровь оттекает в венулы, образующие поверхностную 
мелкопетлистую сеть сразу под сосочками. Несколько глубже распо­
лагается вторая субпапиллярная сеть венул, идущая параллельно 
первой. В сетчатом слое дермы лежит третья венозная сеть, а в ги­
подерме располагается крупноячеистая глубокая венозная сеть, в 
которой осуществляется теплообмен. Эта сеть лежит параллельно 
расположенной над ней сети субдермального артериального сплете­
ния, с которым соединяется множеством артериоло-венулярных ана­
стомозов. Это обстоятельство имеет большое значение для регуля­
ции теплоотдачи. Две сети функционируют по принципу поворотно- 
противоточно- множительного механизма.
В отличие от других органов, микроциркуляторное русло в коже 
выполняет не только транспортную и обменную функции, но и очень 
важную функцию терморегуляции. Регуляция температуры тела осу­
ществляется, во-первых,- путем изменения просвета сосудов терми­
нального сосудистого русла, а, во-вторых, путем изменения просвета 
артериоло-венулярных анастомозов. При понижении температуры 
окружающей среды происходит сужение поверхностных кровеносных 
сосудов и одновременное расширение анастомозов. При этом кровь 
через них сбрасывается в венозное русло, не доходя до поверхност­
ных слоев кожи. Данное обстоятельство при несомненно положи­
тельном эффекте (резкое ограничиваются потери тепла путем излу­
чения) имеет и обратную сторону, т.к. приводит к ишемии поверхно­
стных слоев кожи и, в тяжелых случаях, к их некрозу (при отмороже­
ниях). При повышении температуры воздуха, напротив, сосуды по­
верхностной сосудистой сети сильно расширяются, анастомозы со­
кращаются, и потери тепла с поверхности кожи возрастают.
Артериоло-венулярные анастомозы кожи в основном сложные, с 
хорошо представленной системой регуляции кровотока через них 
(эпителиоидные клетки, способные набухать и сокращаться под 
влиянием нейрогуморальных стимулов).
Роль артериоло-венулярных анастомозов кожи многоплановая. 
Во-первых, они включаются в работу при понижении температуры 
кожи. В этом случае из артериол в венулы сбрасывается кровь, кото­
рая должна была пройти через капилляры и, следовательно, охла­
диться в них. В этом случае функционирование анастомозов способ­
ствует сохранению в организме тепла (терморегуляционная функ­
ция). Однако длительная ишемизация поверхностных слоев кожи в 
этих случаях создает условия для отморожений кожи. Во-вторых,
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анастомозы регулируют такую функцию кожи, как потоотделение. И, 
наконец, артериоло-венулярные анастомозы играют определенную 
роль в мобилизации в общий кровоток депонированной в коже крови.
В последнее время развиваются представления о дискретном 
принципе строения микрососудистой сети кожи. Это позволяет по­
нять причину существования мозаичной и микроочаговой сосудистой 
кожной патологии. Разработаны и обоснованы такие понятия, как 
“кожный ангион”, “артериоло-капиллярнб-венулярные единицы 
кожи” (АКВЕК). Выделены субпапиллярные, парафолликулярные, 
дермальные и гландулярные АКВЕК, существенно различающиеся 
по структуре и функции.
Из этого краткого освещения можно представить, насколько слож­
но и многогранно организована сосудистая система кожи в структур­
ном отношении. А ее функциональная организация несравненно 
сложнее. Изучение этих вопросов, несомненно, позволит раскрыть 
многие механизмы патогенеза кожных заболеваний.
МОРФОЛОГИЯ БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНЫХ ТОЧЕК
КОЖИ (БАТ)
С вопросом иннервации кожи тесно связан вопрос о существова­
нии в ней так называемых биологически активных точек (БАТ), воз­
действуя на которые, можно добиться существенного изменения 
функционирования внутренних органов, его оптимизации. В настоя­
щее время древние лечебные методы восточной медицины, в част­
ности, акупунктура (иглорефлексотерапия), все больше привлекают к 
себе внимание врачей разного профиля и ученых, благодаря чему 
метод получает строгое научное обоснование. Рассмотрение теоре­
тических основ акупунктуры (иглорефлексотерапии) не является за­
дачей настоящей работы. Здесь следует лишь напомнить о том, что 
кожа, в частности, ее эпителиальные образования, имеют единый 
источник развития с нервной системой. Поэтому не случайным явля­
ется тот факт, что кожа - самый богато иннервируемый орган всего 
организма и обширнейшее рецепторное поле. Воздействие на кожу 
может оказывать сильнейшее влияние на нервную систему и далее 
на внутренние органы.
Разработка теоретических основ акупунктуры привела к необходи­
мости установления точных морфологических признаков биологиче­
ски активных точек (БАТ) воздействия на организм.
В функциональном отношении эти точки являются проецируемыми 
на кожу участками наивысшей активности системы “кожный покров- 
ЦНС-внутренние органы". БАТ - это своеобразный вход в эту систе­
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му, ее ворота. По мнению большинства исследователей, несмотря 
на определенные противоречия в получаемых фактах, биологически 
активные точки имеют ряд специфических черт строения, отличаю­
щих их от остальной кожи.
Основные анатомо-функциональные особенности точек 
акупунктуры:
=^>проекции их на поверхности кожи имеют размеры порядка квадрат­
ных миллиметров (аурикулярные точки по'площади меньше корпо- 
ральных);
=^>обнаруживаются у человека с момента рождения и располагаются 
идентично у разных индивидуумов;
=>визуально неотличимы от близлежащих участков кожи;
=>более чувствительны к прессации в сравнении с окружающими зо­
нами;
=>в области точек обнаруживается более высокая концентрация чув­
ствительных образований - экстерорецепторов, проприорецепто- 
ров, терминалей вегетативных периваскулярных сплетений;
=>точки чаще всего располагаются вдоль крупных нервных стволов 
или их ветвей, у места выхода нервов из костных отверстий, над 
сосудисто-нервными пучками;
==>характеризуется более интенсивными метаболическими процесса­
ми и усиленным поглощением кислорода;
=>обладают особыми биофизическими свойствами (уменьшение 
электросопротивления в сравнении с окружающими участками, 
увеличение инфракрасного излучения, определенная направлен­
ность электротепловых биоэнергетических преобразований). 
Гистологическими исследованиями показано, что в эпидермисе 
над зоной БАТ может быть увеличено количество клеток Меркеля. 
Сам эпидермис зоны БАТ также имеет особенности: в его кератино- 
цитах может быть несколько более повь!шенная активность окисли­
тельно-восстановительных ферментов, таких, как сукцинат-, лактат-, 
НАДФН- и НАДН-дегидрогеназы. Особенно заметным становится это 
при воздействии на БАТ физических факторов, таких, как облучение 
гелий-неоновым лазером и радиоволнами миллиметрового диапазо­
на [Шабанов А.Н. и соавт., 1990]. Эпидермис в области БАТ, как пра­
вило, истончен [Terral С., 1972]. Дерма биологически активных точек 
характеризуется более высокой структурной упорядоченностью, чем 
остальная дерма. Расположение волокнистого каркаса в ней не бо­
лее рыхлое, но волокна формируют более или менее правильную 
сетку. В БАТ значительно повышено содержание рецепторных при­
боров - свободных нервных окончаний, телец Мейснера, Фатер-Па- 
чини, колб Краузе и других [Kellner G., 1966; Bischko J., 1972]. В этих 
зонах (БАТ) выявлено значительно большее (в 2-3 раза) количество 
тучных клеток по сравнению с окружающими тканями [Вержбицкая 
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Н.И., 1978]. Если учесть роль тучных клеток в обменных процессах, а 
также содержание в них ферментов, то вполне закономерно обраще­
ние к ним для объяснения механизма акупунктуры. Большим количе­
ством тучных клеток можно объяснить усиленный обмен веществ в 
этих областях (повышенное поглощение кислорода), более высокий 
потенциал. •
По данным некоторых авторов [Bossy J., 1974], в зоне точек очень 
часто располагаются сосудисто-нервные пучки, причем артерия и ве­
ны, входящие в эти пучки, лимфососуды имеют сильно развитые пе- 
риваскулярные нервные сплетения, а также периневрально и пери- 
васкулярно расположенные тучные клетки. Появляются сведения о 
концентрации в зоне точек пептидергических нервных волокон, а так­
же холинергических безмиелиновых нервных волокон в виде сети ок­
ружающих спирально ориентированные сосуды. Спиралевидный ход 
сосудов, по данным некоторых авторов [Rabischong Р., 1975], также 
характерен для БАТ. При электронной микроскопии кожи БАТ выяв­
лено [Niboyet J., 1982], что в области точки от артерии, идущей па­
раллельно коже, отходит артериальный сосуд в комплексе с веной и 
лимфатическим сосудом. Стенка артерии образована только эндоте­
лием, расположенным на базальной мембране. Артериальные сосу­
ды окружены немиелинизированными нервными веточками, а между 
кровеносными и лимфатическими сосудами можно обнаружить мие- 
линизированные нервные волокна, разветвления которых восприни­
мали болевые ощущения в коже. Описанный комплекс сосудистых и 
нервных образований автор назвал “дорогой" к БАТ.
Есть сообщения, что описанные характерные отличительные чер­
ты строения имеет не только дерма, но и гиподерма, т.е. зона БАТ 
имеет достаточно большую глубину.
Представленные данные указывают, что выявлено значительное 
число особых кожных зон (БАТ), имеющих свой особый морфологи­




к  производным кожи относятся кожные железы, волосы, ногти, ро­
га, копыта. Здесь мы рассмотрим строение желез, волос и ногтей.
САЛЬНЫЕ ЖЕЛЕЗЫ
Большинство сальных желез имеют сферическую или овоидную 
форму (Рис. 4.1). Их концевые отделы образуют 1-2 дольки, окружен­
ных соединительной тканью. Каждая долька состоит из ацинусов или 
альвеол, открывающихся в общий проток. Ацинусы сальной железы 
в отличие от других желез лишены просветов, это компактные обра­
зования и состоят из концентрически расположенных клеток, лежа­
щих на базальной мембране. Альвеола - это единица секреторного 
отдела. Альвеолы сальных желез состоят из 2 видов клеток: мало­
дифференцированных, способных к митотическому делению, и кле­
ток, находящихся на разных стадиях жирового перерождения. Пер­
вые клетки образуют наружный ростковый слой концевого отдела. 
Ядра недифференцированных клеток имеют очень крупные размеры 
и занимают большую часть цитоплазмы. В цитоплазме развиты сво­
бодные рибосомы, многочисленны также митохондрии. Другие орга- 
неллы развиты слабее. Характерны включения гликогена, но липид­
ные включения здесь еще отсутствуют. Кнутри от слоя недифферен­
цированных клеток располагаются более крупные клетки, в цито­
плазме которых появляются капли жира и хорошо развитая гладкая 
эндоплазматическая сеть. Полностью дифференцированные клетки 
резко увеличиваются в размерах. Количество липидных капель в 
клетках резко возрастает, они занимают почти всю цитоплазму. Ос­
тавшиеся органеллы располагаются в узких промежутках между ли­
пидными каплями. Они представлены немногочисленными рибосо­
мами, везикулами гладкой эндоплазматической сети, митоходриями. 
Иногда встречается комплекс Гольджи. Ядра клеток сморщиваются, 
становятся гиперхромными. Лизосомы, наоборот, сохраняются. Им 
отводят ведущую роль в голокриновой секреции, т.к. они совершают 
аутолиз клеток. Однако механизм голокриновой секреции, очевидно, 
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Рис. 4.1. Сальные железы тонкой кожи, открывающиеся в волосяной 
фолликул (Хэм А., Кормак Д., 1983).
1 — шейка фолликула; 2 — волос; 3 — проток сальной железы; 4 — зона 
гибнущих клеток; 5 — сальные железы. Окраска гематоксилин-эозином. 
Увел. 400 X.
сложен, и свести его лишь к аутолизу клеток было бы ошибкой. По­
степенно процесс накопления жира усиливается, и клетки смещают­
ся ближе к выводному протоку. Наконец происходит гибель клеток и 
формируется секрет железы. Следовательно, по типу секреции саль­
ные железы относятся к голокриновым, их секрет образуется посред­
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ством полной гибели части клеток железы. Величина сальных желез, 
их количество, глубина залегания в коже неодинаковы. Наиболее 
крупные железы отмечаются у лиц от 17 до 25 лет. Секрет сальных 
желез служит для смазки волос, поверхности эпидермиса, является 
водоотталкивающим агентом и участвует в формировании кислотной 
мантии Маркионини. Он участвует также в термоизоляции.
ПОТОВЫЕ ЖЕЛЕЗЫ
Мерокриновые (эккриновые) потовые железы - самый распро­
страненный тип потовых желез. У человека эти железы расположе­
ны по всему телу, за исключением кожи губ и некоторых участков ко­
жи половых органов. Особенно многочисленны они в коже ладоней, 
подошв и подмышечных впадин.
По морфологии мерокриновые потовые железы являются просты­
ми трубчатыми и состоят из неветвящегося выводного протока и сек­
реторного отдела в виде трубочки с центральным просветом (Рис. 
4.2, а). Секреторный отдел обычно закручен в клубочек и находится 
в глубокой части сетчатого слоя дермы или в подкожно-жировой 
клетчатке. Выводной проток железы слабо извивается, поднимается 
вертикально к сосочковому слою и входит в сосочковый выступ эпи­
дермиса. Внутриэпидермальная часть выводного протока приобрета­
ет спиралевидный ход. Выводные протоки мерокриновых потовых 
желез всегда открываются свободно на поверхности кожи.
Секреторные отделы мерокриновых потовых желез двуслойны: со­
стоят из миоэпителиальных клеток, лежащих на базальной мембра­
не, и расположенных кнутри от них секреторных клеток судориферо- 
цитов, которые подразделяются на светлые и темные. Темные клет­
ки характеризуются базофильной цитоплазмой при окраске основны­
ми красителями. Светлые клетки этим свойством не обладают, их 
цитоплазма может быть даже слегка оксифильной. Клетки отличают­
ся друг о друга и по форме. Светлые клетки имеют форму усеченной 
пирамиды с более широкой базальной частью, тогда как у темных 
клеток противоположная ситуация. Эти клетки выше светлых и часто 
перекрывают апикальные части последних, так что создается впе­
чатление двуслойности, а с учетом миоэпителиоцитов - трехслойно- 
сти концевых отделов. Два типа судорифероцитов отличаются и по 
ультраструктурной организации. Их базальная цитолемма образует 
достаточно сложные складки, между которыми могут лежать мито­
хондрии. Между соседними светлыми клетками имеются покрытые 
микроворсинками межклеточные секреторные канальцы. В клетках 
хорошо развита гладкая эндоплазматическая сеть. Комплекс Голь­
джи представлен несколькими диктиосомами, расположенными в 
разных отделах цитолеммы. Светлые клетки содержат многочислен-
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Рис. 4.2, Потовые железы (Ви.херт А. М. и соавт., 1973).
а — мерокриновые потовые железы и их выводные протоки (верхняя 
часть рисунка);
б — апокриновые потовые железы (на рисунке видны секреторные отделы 
желез). Окраска гематоксилин-эозином. Увел. 180 х.
ные лизосомы, мультивезикулярные тельца, а также гранулы глико­
гена и липидные включения. Тонофиламенты, напротив, единичны.
В темных клетках хорошо развита гранулярная эндоплазматиче­
ская сеть. Многочисленны и свободные рибосомы. Отличительной 
чертой темных клеток является наличие тонофиламентов, которые 
преобладают в апикальной части клетки, где ориентированы парал­
лельно цитолемме. В остальной части цитоплазмы они формируют 
пучки. Апикальная поверхность темных клеток формирует короткие 
толстые микроворсинки, а базальная плазмолемма, в отличие от 
светлых клеток, не формирует складки. В цитоплазме клеток нахо­
дятся митохондрии, комплекс Гольджи, лизосомы. Гранулы гликоге­
на отсутствуют, а липидные капли незначительны, правда, их коли­
чество может увеличиваться с возрастом. Самой важной отличи­
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тельной характеристикой темных клеток является наличие в них сек­
реторных гранул размером 300-500 нм, которые различимы и в све­
товом микроскопе. Г ранулы содержат в своем составе гликозами- 
ногликаны.
Различно и функциональное значение светлых и темных клеток. 
Если светлые клетки продуцируют жидкую часть пота, содержащую 
электролиты, то темные клетки отвечают за образование макромо- 
лекулярных компонентов пота, в том числе и белковых.
Секреция в мерокриновых потовых железах не ограничивается 
лишь мерокриновым механизмом или экзоцитозом. Вопреки назва­
нию желез в их секреторных клетках обнаружены и признаки апокри­
новой секреции, т.е. при помощи перетяжки части цитоплазмы вме­
сте с секреторными гранулами с последующей регенерацией утерян­
ной части клетки. Описано также полное отделение целых клеток от 
эпителиального пласта. Эти клетки затем входят в состав секрета 
(голокриновый тип секреции). Таким образом, секреторный процесс в 
потовых железах достаточно сложен и основан на сочетании различ­
ных механизмов, и значение каждого из них в секреции еще до конца 
не определено.
Снаружи от секреторных клеток находятся миоэпителиоциты. Это 
отростчатые клетки, своими отростками рхватывающие секреторные 
отделы. Цитоплазма миоэпителиальных клеток содержит в основном 
плотно расположенные миофиламенты. Другие органеллы (митохон­
дрии, гладкая и гранулярная эндоплазматическая сеть, комплекс 
Гольджи) очень немногочисленны и лежат между миофиламентами. 
Иногда встречаются гранулы гликогена. Есть пиноцитозные пузырь­
ки, являющиеся депо кальция для сократительного процесса. К ба­
зальной мембране миоэпителиоциты прикрепляются полудесмосо- 
мами.
Кроме миофиламент, миоэпителиоциты содержат также кератино­
вые фибриллы, что доказано иммуногистохимическими методами с 
использованием моноклональных антител к кератину. Это свиде­
тельствует об эктодермальной природе миоэпителиоцитов.
Выводной проток подразделяют на промежуточный, дермальный и 
эпидермальный отделы. Промежуточный и дермальный отделы вы­
стланы двуслойным эпителием и лишены миоэпителиоцитов. В клет­
ках протоков умеренно выражены органеллы общего назначения, а 
также развит тонофибриллярный аппарат, сосредоточенный в апи­
кальной части клеток. Эти два отдела выводных протоков участвуют 
в реабсорбции различных компонентов пота. Поэтому в базальных 
клетках протоков сильно развиты митохондрии, а апикальные по­
верхности клеток второго слоя богаты микроворсинками.
Эпидермальная часть выводного протока выстлана одним слоем 
внутренних клеток, которые окружены несколькими концентрически­
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ми слоями наружных клеток. Ультраструктура и тех, и других клеток 
эпидермальной части протока не отличается от клеток дермальной 
части с той лишь разницей, что первые содержат большее количест­
во тонофибрилл. Уже на уровне шиповатого слоя в клетках протока 
появляются признаки ороговения на уровне зернистого слоя они оро- 
говевают полностью, т.е. процесс ороговения в клетках эпидермаль­
ных отделов протоков идет быстрее, чем в эпидермисе.
Регенерация потовых желез, как полагают, происходит за счет 
камбиальных клеток (темные мелкие клетки), расположенных в про­
межуточных отделах выводных протоков. Эти клетки способны к ми­
тозу и дифференцировке как в клетки секреторных отделов, так и 
выводных протоков, а при повреждениях - и в кератиноциты. В неко­
торых случаях можно обнаружить митозы как в светлых, так и в тем­
ных судорифероцитах секреторных отделов, но их роль в регенера­
ции потовых желез неизвестна.
Апокриновые потовые железы в эволюции млекопитающих, веро­
ятно, появились первыми, т.к. в жизни других млекопитающих они иг­
рают более важную роль и значительно многочисленее, чем у чело­
века. Их основной функцией является выработка относительно не­
больших количеств секрета, который, достигая поверхности кожи, 
обусловливает определенный запах тела. Это позволяет одним жи­
вотным узнавать о присутствии других. Таким образом, эти железы 
являются средством коммуникации. У человека область распределе­
ния этих желез очень ограничена - они чаще всего встречаются в ко­
же подмышечных впадин, области лобка, вокруг сосков молочных 
желез. Секретируют эти железы с разрушением апикальных отделов 
секреторных клеток. Секрет апокриновых желез человека, в отличие 
от животных, не имеет запаха, но содержит вещества, которые легко 
разлагаются бактериями до продуктов, обладающих запахом. Как 
правило, открываются эти железы в волосяной фолликул.
Апокриновые железы расположены в дерме или подкожно-жиро­
вой клетчатке (Рис. 4.2,6). Их концевые отделы несколько крупнее, 
чем в мерокриновых железах, диаметр трубочек шире. Секреторный 
отдел состоит из секреторных клеток судорифероцитов одного типа 
(в отличие от мерокриновых желез) и миоэпителиоцитов, лежащих 
снаружи. Форма секреторных клеток варьирует от плоской в состоя­
нии покоя до кубической или цилиндрической в активном состоянии. 
Для цилиндрических клеток часто характерны выпячивания на апи­
кальной поверхности. В цитоплазме развиты гладкий и гранулярный 
эндоплазматический ретикулум, митохондрии, комплекс Гольджи. 
Разные клетки могут иметь разную развитость аппарата белкового 
синтеза. Секреторные гранулы в клетках также вариабельны по фор­
ме, количеству, внутреннему содержимому, тинкториальным свойст­
вам. Все эти отличия наблюдаются даже в клетках, находящихся в
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одинаково активном функциональном состоянии. В.Е.Соколов и со- 
авт. [1988] указывают, что для секреторных клеток апокриновых по­
товых желез наиболее характерными ультраструктурными признака­
ми являются:
• гипертрофированные митохондрии;
•  хорошо развитый гранулярный эндоплазматический ретикулум;
• многочисленные пучки тонофиламентов;
• наличие секреторных гранул. Авторы разделяют эти гранулы на 
три группы:
1) Большие плотные (до 1 мкм в диаметре) гранулы с гладкими кон­
турами и электронноплотным содержимым со светлыми мелкими ве­
зикулами в нем;
2) Вакуоли с плотной сердцевиной, окруженной мембраной. Сердце- 
вина не имеет отчетливых контуров. Диаметр этих гранул равен 170- 
150 нм;
3) Малые секреторные гранулы (100-200 нм в диаметре), которые 
сконцентрированы под плазмолеммой. Внутреннее содержимое 
варьирует от большой плотности до почти прозрачной. Гранулы ок­
ружены мембраной. Так как авторы обнаруживали экзоцитоз именно 
этих гранул, то лишь их относят к истинно секреторным.
Ультраструктура миоэпителиальных клеток аналогична таковой в 
мерокриновой железе.
Механизм секреции в апокриновых железах может быть двояким: 
либо путем экзоцитоза без повреждения секреторных клеток, либо 
по апокриновому типу, что происходит значительно чаще. В некото­
рых случаях отмечена возможность отделения в просвет железы це­
лых клеток, входящих в состав секрета (голокриновая секреция). Это 
чаще происходит при гиперфункции желез, но может быть и в обыч­
ном функциональном состоянии. Выводные протоки апокриновых по­
товых желез сходны по строению с таковыми у мерокриновых желез.
ВОЛОСЫ
Как и сальные железы, волосы распределены во всех областях 
кожного покрова, за исключением ладоней и подошв, тыла концевых 
фаланг рук и ног, кожи головки полового члена, внутреннего листка 
крайней плоти, внутренней поверхности больших и малых половых 
губ, сосков молочных желез.
Цвет волос, их толщина и густота определяются индивидуальны­
ми особенностями организма и его возрастом.
Различают длинные волосы (на коже головы, лобка, наружных по­
ловых органов, подмышечных впадин, усов, бороды), ицетинистые
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Рис. 4.3. Стадии развития волосяного фолликула (из: Хэм А., Кормак Д., 
1983).
(волосы бровей, ресниц, на коже ноздрей, наружного слухового про­
хода) и пушковые, покрывающие всю остальную поверхность кожи.
РАЗВИТИЕ ВОЛОС (Рис. 4.3). В конце 2-го - начале 3-го месяца 
эмбрионального развития человека эпидермис в области бровей, 
верхней губы, подбородка и нос образует выросты базальных клеток 
вглубь дермы, которые дают начало волосяным фолликулам. На 4-5- 
м месяце развития зачатки волос появляются в коже головы, затем 
на спине, животе и медленно распространяются в кранио-каудаль- 
ном направлении.
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В ы д еляю т 8  стад и й  в р азвитии  волос:
1 стадия образование первичной волосяной почки за счет погру­
жения эпидермиса в дерму;
2 стадия преобразование волосяной почки в волосяной узелок;
3 стадия формирование волосяной сумки и дермального сосоч­
ка;
4-5 стадии образование закладки будущей сальной железы и 
мышцы, поднимающей волос;
6-7 стадии формирование волосяного стержня, оболочек волоса и 
луковицы;
8 стадия появление волос над ловерхностью кожи.
СТРОЕНИЕ ВОЛОС (Рис. 4.4). Анатомически волос делится на 
две части: стержень и корень. Стержень - та часть волоса, которая 
выступает над поверхностью кожи. Корень волоса располагается в 
основном в ее дерме, иногда доходя до гиподермы. Он окружен эпи­
телиальными корневыми влагалищами (вместе с ними он называет­
ся волосяным фолликулом), а затем соединительнотканной сумкой 
(дермальным влагалищем).
В длинных и щетинистых волосах корень образован 3 слоями кле­
ток: внутренним мозговым, средним корковым веществом и распо­
лагающейся снаружи кутикулой волоса. В пушковых волосах мозго­
вое вещество отсутствует.
Нижняя часть волоса называется волосяной луковицей. С ней сли­
ваются оба корневых эпителиальных влагалища. Нижняя часть луко­
вицы (матрикс) состоит из недифференцированных плюрипотентных 
клеток. Здесь же находятся клетки Лангерганса и меланоциты, кото­
рые отличаются от меланоцитов эпидермиса способностью синтези­
ровать разные типы меланина. Недифференцированные клетки во­
лосяной луковицы обладают очень высокой митотической активно­
стью, причем она не имеет суточных колебаний, что характерно для 
большинства пролиферирующих систем. Наиболее часто митозы 
встречаются в самой нижней части луковицы и убывают в вертикаль­
ном направлении.
Снизу в волосяную луковицу вдается соединительная ткань с ге­
мокапиллярами. Эта соединительная ткань называется волосяным 
или дермальным сосочком (Рис. 4.5). Она содержит большое количе­
ство кровеносных сосудов и по ряду признаков отличается от осталь­
ной рыхлой волокнистой соединительной ткани дермы.
Во-первых, в ней всегда определяются компоненты межклеточного 
вещества (коллагеновые волокна и основное вещество), дающие по­
зитивную реакцию на щелочную фосфатазу, а также фосфатазопо­
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Рис. 4.4. Схема строения волоса и волосяного фолликула, показывающая 
распределение мягкого (I) и твердого (II) кератина, а также кератогенную 
зону (III), в которой образуется твердый кератин волоса (Leblond С.,
1951).
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Рис. 4.5. Продольный разрез через луковицу и корень волоса (Фалин Л 
.И., 1957). Окраска гематоксилин-эозином. Увел. 100 х.
1 — внутреннее, 2 — наружное корневые влагалища; 3 — внутренняя 
(стекловидная) оболочка волосяной сумки; 4 — волосяной сосочек; 5 — 
волосяная луковица; 6 — жировая ткань.
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соединительной ткани дермы обнаруживаются в норме лишь в двух 
случаях: в дерме плодов в период интенсивного новообразования 
волос; при регенерации кожи и свидетельствуют о формировании 
молодых компонентов межклеточного вещества молодыми функцио­
нально активными фибробластами. Иногда щелочная фосфатаза в 
межклеточном веществе дермы может обнаруживаться в фазу ана- 
гена (активного роста волос) [Мяделец О.Д., 1995].
Во-вторых, гемокапилляры лиц мужского пола, генетически пред­
расположенных к облысению, проявляют повышенную чувствитель­
ность к мужским половым гормонам и отвечают на них спазмом. При 
повышении содержания андрогенов во время полового созревания 
наступает стойкий спазм этих сосудов и как результат - облысение. 
Интересно, что такой повышенной чувствительностью к андрогенам 
обладают лишь сосуды сосочков волос головы. Напротив, в других 
участках тела, в том числе и на лице, у таких мужчин наблюдается 
обильный рост волос, стимулированный андрогенами.
Мозговое вещество корня волоса состоит из одного или несколь­
ких слоев клеток полигональной формы. Все они происходят из ство­
ловой клетки, расположенной непосредственно над сосочком (Рис. 
4.6). Передвигаясь вверх, эти клетки дифференцируются. В них вна­
чале развивается гранулярная эндоплазматическая сеть, свободные 
рибосомы, комплекс Гольджи, митохондрии. Затем по мере продви­
жения вверх в клетках появляются и накапливаются плотные сфери­
ческие трихогиалиновые гранулы и пучки кератиновых филаментов. 
Число этих структур постепенно возрастает. Далее в клетке появля­
ются светлые пузырьки, окруженные мембраной, размеры которых 
постоянно растут, достигая максимального размера 2 мкм. Затем ве­
зикулы сливаются в гигантские капли, заполняющиеся воздухом. Ми- 
тоходрии вакуолизируются. Утолщается клеточная оболочка. Посте­
пенно клетки теряют воду (в конечном итоге с 90% до 30%). Остатки 
цитоплазмы дезинтегрируются, тяготеют к цитолемме и высыхают. В 
тенях клеток и между ними содержится воздух, а также небольшое 
количество зерен меланина, который они получают из меланоцитов 
луковицы.
Корковое вещество корня волоса состоит из одного или нескольких 
слоев клеток, которые дифференцируются из камбиальных клеток 
луковицы, расположенных латеральное камбиальных клеток для 
мозгового вещества. Дифференцировка этих клеток отличается от 
таковой для клеток мозгового вещества.
Во время дифференцировки клетки удлиняются в вертикальном 
направлении и в них начинают формироваться тонофиламенты, ко­
торые вначале лежат хаотично, но затем ориентируются вдоль кле­
ток. Их количество и длина нарастают. Между пучками филаментов в 
цитоплазме располагаются рибосомы, митохондрии, лизосомы.
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Рис. 4.6. Схема волосяного фолликула (Constaiitinides Р., 1974).
А — сердцевина: 1 — филаменты, 2 — вакуоли; Б — кора;
1 — филаменты; В — кутикула волоса: 1 — гранулярный 
эндоплазматический ретикулум, 2 — аппарат Гольлэки, 3 — плотные 
гранулы; Г — кутикула внутреннего корневого влагалища; Д — слой 
Гекели; Е — слой Генле: 4 — трихогиалиновые гранулы, 5 — остатки 
ядра, 6 — масса кератиновых филаментов; Ж, 3 — наружное корневое 
влагалище; И — базальная мембрана; К — клетки матрикса;
Л 1 — фибробласты дермального сосочка; Л2  — фибробласты волосяной 
сумки: отр — отросток фибробласта, М — капилляр.
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мультивезикулярные тельца. Все эти органеллы исчезают на конеч­
ной стадии дифференцировки. В клетках быстро накапливается ке­
ратин, пузырьки воздуха. В них сохраняется пигмент. Между клетка­
ми появляется цементирующее аморфное вещество. В конечном 
итоге клетки превращаются в резко удлиненные тоненькие роговые 
пластинки, не содержащие органелл.
Кутикула волоса непосредственно прилежит к корковому веществу 
корня. У человека она состоит из 6-10 слоев клеток. Клетки кутикулы 
лишены пигмента. Они дифференцируются из камбиальных клеток 
волосяной луковицы. Вначале клетки имеют кубовидную форму. В 
них накапливаются органеллы; гранулярная эндоплазматическая 
сеть, комплекс Гольджи, митохондрии, свободные рибосомы, л изосо­
мы и мультивезикулярные тельца. Затем в клетках начинают накап­
ливаться темные гранулы, содержащие белки, богатые цистеином. 
Несколько позже в клетках появляются тонофиламенты, но не такие 
многочисленные, как в клетках коркового вещества. Они никогда не 
контактируют с гранулами, что всегда характерно для трихогиалино- 
вых гранул в коре. Затем гранулы сливаются, концентрируясь под 
цитолеммой клеток. После их слияния в гомогенные массы формиру­
ется так называемая экзокутикула. Оставшаяся часть клетки называ­
ется эндокутикулой.
Клетки кутикулы резко уплощаются при продвижении вверх - до 
0,5-1 мкм. Верхние части клеток несколько отклоняются кнаружи от 
вертикального положения, что приводит к некоторому наложению 
клеток друг на друга (черепицеобразное расположение).
Между собой и с клетками кутикулы внутреннего корневого влага­
лища клетки кутикулы волоса соединены десмосомами.
Таким образом, в результате интенсивной дифференцировки кле­
ток в корне волоса уже в верхней части фолликула он состоит из 
полностью дифференцированных клеток; вакуолизированных клеток 
мозгового вещества: вытянутых в длину волокновидных клеток кор­
кового вещества: уложенных в виде черепицы клеток кутикулы.
Внутреннее корневое влагалище прерывается в верхней части 
фолликула, обычно на уровне протока сальной железы. Оно состоит 
из трех слоев; внутри располагается кутикула внутреннего влагали­
ща, кнаружи от нее лежат последовательно гранулосодержащий 
слой Гекели и бледный слой Генле. Все три слоя внутреннего корне­
вого влагалища развиваются из самых периферических клеток кам­
биальной зоны волосяной луковицы. Процесс дифференцировки 
клеток во всех трех слоях принципиально одинаков, но скорость и 
время начала дифференцировки отличается; раньше всего диффе- 
ренцировка начинается и завершается в клетках слоя Генле, позже 
всего она начинается в кутикуле внутреннего корневого влагалища и 
в клетках слоя Гекели. Начинаются процессы дифференцировки с
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появления в клетках тонофиламентов и упаковки их в пучки. В слое 
Генле почти одновременно появляются трихогиалиновые гранулы, в 
других слоях - несколько позже. Самые мелкие гранулы обнаружива­
ются в кутикуле, а самые крупные - в среднем слое Гекели. По мере 
дифференцировки клетки всех трех слоев внутреннего влагалища 
уплощаются и теряют органеллы по мере приближения к поверхно­
сти эпидермиса. В клетках исчезают трихогиалиновые гранулы. Дес­
мосомы между клетками вначале увеличиваются в количестве, но 
затем разрушаются. В клетках остаются заключенные в электронно­
плотный матрикс тонофиламенты, фрагменты ядер и рибосом. Утол­
щается плазмолемма клеток, а межклеточное пространство заполня­
ется слоистым аморфным цементирующим веществом. Ороговев­
шие клетки кутикулы влагалища располагаются черепицеобразно, но 
направление клеток здесь иное: их свободные края обращены не 
вверх, как в кутикуле волоса, а вниз.
Наружное корневое влагалище состоит из клеток, не подвергаю­
щихся ороговению. Оно переходит в ростковый слой эпидермиса, и 
только здесь клетки приобретают способность к кератинизации. На­
ружное корневое влагалище непосредственного участия в образова­
нии корня волос не принимает, но его значение велико, т.к. оно слу­
жит источником клеток волоса и фолликула при смене волос, а также 
при заживлении ран кожи. Оно образует новый эпидермис под оттор­
гаемым кожным аллотрансплантатом. Некоторые авторы выделяют 
в наружном корневом влагалище ряд структурно-функциональных 
частей; пролиферирующую, мигрирующую, слущивающуюся и сход­
ную по строению с эпидермисом. Пролиферирующая зона находится 
наиболее глубоко в дерме (близко к луковице) и состоит из двух сло­
ев. Выше располагаются последовательно друг над другом осталь­
ные зоны, число слоев в которых прогрессивно нарастает.
Снаружи корень волоса окружен базальной мембраной, а далее - 
соединительнотканной оболочкой - дермальным соединительноткан­
ным влагалищем. Оно наиболее хорошо развито в нижней части кор­
ня волоса и прослеживается до уровня впадения протоков сальных 
желез. У толстых волос в дермальном влагалище можно выделить 
два слоя: наружный продольный и внутренний циркулярный. Внут­
ренний слой состоит из многочисленных тонких коллагеновых воло­
кон. В наружном слое, кроме коллагеновых, есть много эластических 
волокон. В обоих слоях между волокнами находятся все остальные 
компоненты соединительной ткани.
Корень волоса без резкой границь! переходит в стержень, в кото­
ром все процессы дифференцировки уже закончены. Форма попе­
речного сечения стержня волоса может быть различна у представи­
телей разных рас. Как уже указывалось, в стержне волоса имеются 
корковое вещество и кутикула, мозговое вещество исчезает на уров­
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не воронки в толстых волосах, а в пушковых волосах оно отсутствует 
во всех отделах волоса.
Приблизительно на уровне середины фолликула под острым уг­
лом к соединительнотканной сумке прикрепляется мышца, подни­
мающая волос, образованная гладкой мышечной тканью. Второй ко­
нец этой мышцы вплетается в волокнистый каркас дермы, где и за­
крепляется. Сальные железы при этом находятся внутри треугольни­
ка, образованного волосом, мышцем и эпидермисом. Это обстоя­
тельство имеет большое значение, т.к. сокращение мышцы вызыва­
ет не только эрекцию волос, но и выдавливание секрета сальных же­
лез. Секрет растекается по поверхности кожи и препятствует потере 
тепла, т.к. кожное сало обладает низкой теплопроводностью.
СМЕНА ВОЛОС. ЦИКЛ РОСТА ВОЛОС. В течение жизни у чело­
века происходит периодическая смена волос. Продолжительность 
жизни различных волос различна. Так, волосы бороды, плеч и другие 
живут 6-12 лет и сменяются, таким образом, лишь несколько раз в 
течение жизни. Напротив, другие волосы сменяются каждые 120-150 
дней и даже еще чаще.
Процесс смены волоса начинается с атрофии волосяного сосочка. 
В результате клетки волосяной луковицы, лишенные питания, пере­
стают делиться и подвергаются ороговению. При этом луковица пре­
вращается в так называемую волосяную колбу, которая смещается 
вверх по эпителиальному футляру, образованному наружным корне­
вым влагалищем. Опустевшая часть эпителиального футляра спада­
ется, превращаясь в клеточный тяж. Он трансформируется в новую 
волосяную луковицу, в которую врастает соединительнотканный со­
сочек. Начинается рост нового волоса, который растет по эпители­
альному тяжу, превращающемуся в наружное эпителиальное влага­
лище. Новый волос вытесняет старый и вскоре появляется над по­
верхностью эпидермиса.
Процессы роста и смены волос отличаются определенной законо­
мерностью - цикличностью - и получили название цикла роста волос. 
В отношении периодов цикла смены волос приняты обозначения, 
первоначально предложенные F. Dry еще в 1926 году. Период роста 
называется анагеном, период покоя - телогрном, а период перехода 
от одного к другому - катагеном. Цикличность роста волос имеет 
общие закономерности у разных млекопитающих, не является ис­
ключением и человек. Последовательность стадий цикла роста во­
лос подробно описаны [Montagna W., Ellis R., 1958] и отражены на 
рис. 4.7), взятом из работы этих авторов.
Анаген подразделяется на 6 периодов; анаген 1, анаген II и т.д. В 
анагене I начинается формирование нового волоса за счет усиления 
митотической активности клеток вновь образованной волосяной лу­
ковицы. Анаген II - короткий промежуток времени, в который волос
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Анаген IV Анаген V Анаген VI Катаген
Рис. 4.7. Последовательные стадии цикла обновления волос 
(Montagna W., Ellis R., 1958).
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продолжает расти, но одновременно начинается процесс ороговения 
клеток. Волосяная луковица еще не достигает своих максимальных 
размеров. В анаген III волосяной фолликул достигает максимальных 
размеров, в три раза превышающих его размеры в период покоя. В 
это время волосяная луковица уже полностью сформирована и за 
период анагена III волос дорастает до уровня расположения в воло­
сяной сумке старого волоса. В это время меланоциты луковицы на­
чинают продуцировать пигмент. В период анагена IV новый волос 
дорастает до уровня расположения сальных желез, но еще не выхо­
дит за пределы внутреннего корневого влагалища. Во время анагена 
V верхушка волоса появляется из внутреннего корневого влагалища, 
а в анагене VI выходит на поверхность кожи. Анаген V - это наиболее 
быстрый и постоянный рост волоса, тогда как анаген VI является 
наиболее продолжительной стадией.
Период катагена, который сменяет анаген, характеризуется тем, 
что митозы в волосяной луковице перестают обнаруживаться. В этот 
момент начинает формироваться волосяная колба, в результате че­
го рост фолликула не только прекращается, но он резко уменьшает­
ся в размерах. Волос переходит в состояние покоя или телогена и 
находится в нем до тех пор, пока в нем вновь не начнутся процессы 
развития.
Рост волос и их смена находятся в тесной связи с изменениями в 
окружающей коже. Увеличение митотической активности в луковице 
сочетается с увеличением ее в окружающем эпидермисе и с утол­
щением его. В раннем анагене утолщаются дерма и гиподерма, кото­
рые достигают максимальной толщины в анагене VI, а в катагене бы­
стро истончаются. В дерме могут появляться коллагеновые волокна 
и основное вещество, дающие позитивную реакцию на щелочную 
фосфатазу. В анаген усиливается рост капилляров дермы и в ре­
зультате - кровоснабжение растущего волоса.
ПОСЕДЕНИЕ ВОЛОС. Механизм поседения волос до конца не 
изучен. Особенно это касается быстрого поседения в результате 
сильных эмоциональных потрясений. В настоящее время наиболее 
приемлемыми объяснениями поседения волос является нарушение 
выработки меланина из-за постепенной утраты меланоцитами спо­
собности синтезировать тирозиназу, а также постепенное накопле­
ние в волосе пузырьков воздуха. Поскольку оба эти процесса дли­
тельные по времени и, кроме того, пигментированный волос должен 
“замениться” на волос, лишенный пигмента, в процессе очень дли­
тельного роста, факт быстрого поседения должен вызывать сомне­
ние. Поседение может происходить не постепенно, плавно, а перио­
дами - известен факт самопроизвольного возврата волоса к первона­
чальной окраске.
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ИННЕРВАЦИЯ ВОЛОС. Волосяные фолликулы богато иннервиро­
ваны, получая исключительно афферентную иннервацию. Тонкие 
нервные волокна оплетают волосяную сумку на всем протяжении - 
от луковицы эпидермиса и могут проникать вплоть до базальной 
мембраны, окружающей наружное корневое влагалище. Они могут 
быть как миелиновыми, так и безмиелиновыми. Некоторые из воло­
кон идут параллельно фолликулу, другие формируют сеть. Они за­
канчиваются свободными нервными окончаниями, которые иногда 
называют концевыми органами фолликула. В фолликулах пушковых 
волос параллельно расположенные нервные волокна часто образу­
ют структуры типа “полисада” или “воротничка”. Один фолликул мо­
жет быть иннервирован множеством афферентных нервных воло­
кон. Но возможна и противоположная ситуация, когда одно волокно 
может быть связано с сотнями волосяных фолликулов. Все это гово­
рит о том, что волос является тонкоустроенным рецепторным прибо­
ром.
Функции волосяного покрова:
1. Термоизоляционная функция. У человека эта функция потеряла 
свою актуальность и имеет значение лишь для кожи головы.
2. Манифестация половых различий.
3. Косметическая функция у человека приобрела достаточно боль­
шое значение.
4. Рецепторная функция.
5. Волосы могут выводить из организма некоторые ионы металлов и 
способствовать распространению специфических запахов, в част­
ности, секрета кожных желез.
6. Волосяные фолликулы являются одним из источников регенера­
ции эпидермиса при повреждениях кожи, особенно обширных.
НОГТИ
Ногти являются производными эпидермиса и у человека выполня­
ют в большей степени косметическую функцию, чем роль органа ата­
ки и защиты (за редкими исключениями).
РАЗВИТИЕ НОГТЕЙ (Рис. 4.8). Закладки ногтей возникают в виде 
модификации эпидермальных слоев приблизительно на 10-й неделе 
эмбриогенеза [Станек И., 1977]. На дорзальной стороне концевых 
фаланг возникают утолщенные ногтевые поля, сформированные не­
сколькими слоями клеток. По боковым границам этих полей из эпи­
дермиса образуется возвышающийся валик. Дистально каждое ног­
тевое ложе через так называемую ногтевую каемку переходит в 
эпидермис подушечек пальца. Проксимально клетки ногтевого поля
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Рис. 4.8. Развитие ногтя. Продольные срезы фаланг 10- и 14-недельного 
плодов (из: Станек И., 1977).
1 — эктодерма; 2 — окостеневающая хрящевая закладка фаланги;
3 — ногтевое поле; 4 — ложе ногтя; 5 — эпонихий; 6 — ногтевое ложе;
7 — ногтевая пластинка; 8 — гипонихий.
идут под эпидермис ногтевого валика. Несколько позже клеточные 
слои этого валика расщепляются с образованием в этом месте про­
ксимального ногтевого поля, которое без резкой границы переходит 
в боковые ногтевые поля, окружающие по бокам исходное первичное 
поле. На поверхности нижнего слоя проксимального ногтевого поля, 
называемого ногтевым ложе, начинается образование закладки соб­
ственно ногтя путем кератинизации (приблизительно на 5-м месяце) 
поверхностных клеток. Проксимальные клетки ногтевого ложа пре­
вращаются в матрицу ногтя. Сначала кератинизация происходит 
только в области проксимального ногтевого поля (ногтевого ложа), а 
позже распространяется и в дистальном направлении. Примерно за 
месяц до рождения процессы кератинизации достигают конца фа­
ланги. После этого ноготь прорывает ногтевую каемку и у новорож­
денного выступает за края фаланги. Над собственно ногтем сначала 
сохраняются клетки рогового слоя и перидермы в виде так называе­
мого эпонихия, но затем они исчезают (еще во время внутриутробно­
го развития). От эпонихия сохраняется только узкая каемка вокруг
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края ногтевой пластики. Под дистальным концом ногтевой пластинки 
располагается утолщенный валик, состоящий из клеток эпидермиса, 
называемый гипонихием [Карлсон Б., 1987].
СТРОЕНИЕ. Ноготь представляет собой роговую пластинку, лежа­
щую на эпителии концевых фаланг пальцев рук и ног. Этот эпителий 
вместе с подлежащей соединительной тканью образует ногтевое ло­
же. Ноготь делится на тело и корень (Рис. 4.9). Тело ногтя представ­
ляет собой его видимую часть. Скрытая в ногтевом желобке часть 
называется корнем. Та часть тела ногтя, которая прилежит к корню и 
имеет вид полулуния или, правильнее, эллипса, окрашенного в бе­
лый цвет, называется луночкой ногтя. Она максимально развита в 
ногте большого пальца, и может отсутствовать в ногте мизинца. Те­
ло ногтя, за исключением луночки, в норме имеет розовую окраску 
из-за просвечивающейся капиллярной крови. При гипоксии цвет ног­
тей меняется на синюшный, что используется с диагностической це­
лью.
Происхождение луночки точно неизвестно. Одни исследователи 
считают, что луночка соответствует ногтевой матрице, т.к. последняя 
более толстая, чем эпидермис остального ногтевого ложа и сосуды 
дермы здесь не просвечиваются. Но показано, что топографически 
луночка не всегда соответствует матрице. Поэтому другие исследо­
ватели полагают, что матрица - это менее зрелое, а поэтому и менее 
прозрачное, чем зрелое, новообразованное вещество ногтя.
Ногтевая пластинка снаружи имеет гладкую поверхность. Внутрен­
няя ее поверхность имеет гребешки и бороздки. В световом микро­
скопе видно, что ногтевая пластинка состоит из роговых чешуек - ке- 
ратинизировавшихся клеток ногтевого ложа (твердая кератиниза- 
ция). Иногда в клетках удается различить следы ядер. Твердый кера­
тин, содержащийся в ногтевой пластинке, отличается повышенной 
прочностью благодаря большому содержанию цистеина и дисуль- 
фидных связей.
Эпидермальные клетки проксимальной части ногтевого ложа, рас­
полагающиеся под корнем ногтя, называются матрицей ногтевого 
ложа или матрицей ногтя. Нижние клетки матрицы пролиферируют, а 
верхние дифференцируются в роговое вещество ногтя. Таким обра­
зом, за счет матрицы ноготь растет в длину, выталкиваясь из желоб­
ка и медленно скользя вдоль поверхности ногтевой фаланги к ее 
дистальной части, оставаясь плотно прикрепленным к матрице. 
Клетки матрицы эпидермального происхождения называются они- 
хобластами. Кроме них, в матрице есть клетки Меркеля, Лангерганса 
и меланоциты.
Эпидермис, на котором расположена ногтевая пластинка (ногтевое 
ложе), имеет гребенчатую поверхность, соответствующую гребеш­
кам и бороздкам ногтевой пластинки. Этот эпидермис состоит только
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дифференцируются в вещество ногтя здесь
-Матрица ногтя-
Рис. 4.9. Схема макро- и микроскопического строения ногтя 
(Хэм А., Кормак Д., 1983)
1. ?^
из самых глубоких слоев кератиноцитов, способных к делению. Бла­
годаря этому ноготь медленно растет в толщину.
Дерма под ногтевым ложем также образует продольные бороздки 
и гребешки. На поперечных срезах гребешки видны как сосочки, со­
держащие огромное количество кровеносных сосудов. Гребешки и 
бороздки не продолжаются под матрицу, однако отдельные сосочки 
в этой области имеются.
У проксимальной границы ногтя роговой слой эпидермиса накла­
дывается на ноготь и плотно к нему прикрепляется. Эта зона ногтя, 
включающая также роговой слой эпидермиса, образующего поверх­
ностную стенку ногтевой складки, формирует надногтевую кожицу, 
или эпонихий
РОСТ НОГТЕЙ И ЕГО РЕГУЛЯЦИЯ. Скорость роста ногтей состав­
ляет в среднем.1-0,5 мм в неделю. Вся ногтевая пластинка обновля­
ется за 170-230 дней. На руках скорость роста выше, чем на ногах. В 
летнее время ногти и рук, и ног растут быстрее, чем в зимнее. У мо­
лодых индивидуумов скорость роста ногтей обычно выше. Она также 
выше во время беременности. На скорость роста волос влияют раз­
личные факторы. Замедляют рост ногтей недостаток витаминов, 
психоэмоциональные стрессы, недостаточное питание, общесомати­
ческие болезни. При ряде эндокринных нарушений рост ногтей также 
может замедляться, что используется в диагностике этих нарушений.
ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ НОГТЕВОЙ ПЛАСТИНКИ. Как отмеча­
лось, в состав ногтевой пластинки входит твердый кератин. Он со­
ставляет около 89% массы ногтя. При образовании твердого керати­
на, в отличие от мягкого кератина эпидермиса, отсутствуют некото­
рые промежуточные стадии (отсутствует кератогиалин). Помимо 
твердого кератина (а-кератина), в ногтевой пластинке содержится 
около 10% воды и около 1% жиров.
ПАТОЛОГИЯ НОГТЕЙ
Общепринятой классификации болезней ногтей не существует в 
связи со многими причинами:
=>имеется многообразие клинических форм онихий;
=>различные по этиологии общесоматические заболевания организ­
ма нередко сопровождаются одинаковыми дистрофическими изме­
нениями ногтей и ногтевых валиков;
=>при одном и том же заболевании часто наблюдаются клинически 
разные ониходистрофии;
=>изменения но(тей иногда оказываются обусловленными воздейст­
вием не одного, а нескольких факторов;
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=>этиология ониходистрофии в ряде случаев даже при тщательном 
обследовании остается неизвестной;
=>гистологические исследования часто дают неопределенную гисто- 
морфологическую картину.
Некоторыми дерматологами и видными специалистами-онихопато- 
логами были предложены различные классификации патологии ног­
тей, однако по нашему мнению, наиболее удачным и целесообраз­
ным является распределение болезней ногЧей на 6 больших групп 
[Ариевич А.М., Шецирули Л.Т., 1976):
I. Инфекционные заболевания аппарата ногтя.
II. Онихии и паронихии при кожных болезнях.
III. Поражения аппарата ногтя при внутренних, инфекцирнных, нерв­
ных, психических, эндокринных и других системных болезнях.
1\/.Травматические и профессиональные онихии и паронихии.
V. Новообразования аппарата ногтя.





Кожа подвергается существенным изменениям на протяжении жиз­
ни человека. Поскольку она является экзоорганом, то все возрас­
тные изменения кожи не только хорошо видны, но, более того, позво­
ляют судить о многих соматических болезнях, связанных с возрас­
том, наличии или отсутствии вредных привычек, образе жизни чело­
века и т.д.
КОЖА ДЕТЕЙ
Отличия кожи детей от кожи взрослых видны уже макроскопиче­
ски. Она отличается бархатистостью, повышенным тургором, розо­
ватым оттенком и слабовыраженным рисунком рельефа. Из-за бо­
лее низкой, чем у взрослых, пигментообразовательной функции, ко­
жа детей выглядит более светлой.
У новорожденных толщина кожи составляет примерно 1,2 мм, т.е. 
она в 1,5-3 раза тоньше, чем у взрослого. Значительно (в 6-8 раз) ни­
же также общая поверхность кожи.
Эпидермис новорожденных и грудных детей также значительно 
тоньше, чем у взрослых. Митотическая активность базальных кера- 
тиноцитов (а часть и шиповатых) значительно выше, смена клеток 
(клеточная кинетика) характеризуется повышенной скоростью. Раз­
деление эпидермиса на слои (стратификация) достаточно хорошо 
выражено, однако некоторые авторы [Леонтюк А.С. и соавт. 1996] 
указывают, что зернистый и блестящий слои у новорожденных могут 
отсутствовать, а в тех участках, где они выражены (ладони, подош­
вы), имеют прерывистый ход. Роговой слой рыхлый, состоит из не­
скольких (2-3) рядов корнеоцитов. Роговые чешуйки мало адгезивны, 
легко происходит эксфолиация.
Гистохимическое исследование на гликоген показывает его отсут­
ствие в базальных кератиноцитах. В небольшом количестве и нере­
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гулярно он выявляется в верхних рядах шиповатого слоя, а в зерни­
стом и роговом обнаруживается еще реже.
При электронномикроскопическом исследовании цитоплазма кера- 
тиноцитов содержит у новорожденных и грудных детей большое ко­
личество органелл, особенно в базальном слое; увеличено содержа­
ние рибосом, митохондрий, развиты комплекс Гольджи и грануляр­
ная эндоплазматическая сеть. Митохондрии имеют матрикс повы­
шенной плотности, богаты ферментами, что свидетельствует о вы­
сокой активности биологического окисления. Часто встречаются ми­
тохондрии с признаками гипертрофии. Количество меланина в клет­
ках базального слоя резко уменьшено, видны в основном изолиро­
ванные меланосомы и крайне редки их комплексы, обычные в кера- 
тиноцитах взрослых. Такие комплексы впервые появляются у детей 
4-летнего возраста. Пучки тонофиламентов в эпидермисе более ко­
роткие, чем у взрослых, они достигают того же состояния, что и у 
взрослых, к 4-летнему возрасту.
В шиповатом и зернистом слоях между кератиноцитами помимо 
десмосом часто имеются плотные контакты, выполняющие барьер­
ную функцию при транспорте веществ через эпителий. Кератиносо- 
мы выявляются в несколько большем, чем у взрослых, количестве, в 
основном в эпителиоцитах верхних отделов шиповатого и в зерни­
стом слоях. В клетках зернистого слоя увеличено количество различ­
ных органелл, а гранулы кератогиалина имеют меньшие размеры, 
большую плотность и окружены большим числом рибосом. Это мо­
жет свидетельствовать об усиленном синтезе компонентов керато­
гиалина.
В роговом слое в межкорнеоцитарных промежутках обнаруживают­
ся кератиносомоподобные структуры.
В эпидермисе детей выявляется увеличенное количество клеток 
Лангерганса, а число меланоцитов, напротив, снижено. Клетки Лан- 
герганса характеризуются хорошо развитыми органеллами, особен­
но развиты комплекс Гольджи, а также гранулы Бирбека. Это может 
свидетельствовать о повышенной активности клеток Лангерганса в 
это время.
Базальная мембрана в эпидермисе новорожденных развита сла­
бо. Электронная микроскопия показывает, что в принципе строение 
дермо-эпидермального соединения аналогично таковому у взрослых, 
но количество крепящих (якорных) фибрилл значительно меньшее. 
Это свидетельствует о менее прочном, чем у взрослых, соединении 
дермы и эпидермиса. С возрастом численность крепящих фибрилл 
увеличивается [Цветкова Г.М., Гетлинг М.З., 1993]. Гребешки эпидер­
миса, формирование которых начинается еще в эмбриональном пе­
риоде, тем не менее еще недоразвиты, их формирование идет в те­
чение первого года жизни. Также слабо развиты сосочки дермы.
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Дерма новорожденных уже отчетливо разделена на сосочковый и 
сетчатый слои. Коллагеновые волокна в обоих слоях тонкие, неж­
ные, а в сетчатом слои они, кроме того, короткие и имеют рыхлое 
расположение, хотя содержание SH-rpynn и гликопротеинов в них 
примерно то же, что и у взрослых. Эластическая сеть волокон выра­
жена слабее, чем у взрослых, эти волокна также тоньше. Значитель­
но тоньше и ретикулярные волокна, хотя уже в это время они имеют 
ту же, что и у взрослых, топографию. Капиллярная сеть дермы выра­
жена лучше, чем у половозрелых индивидуумов. Просветы сосудов 
более широкие.
Количество клеток, в первую очередь периваскулярных, значи­
тельно большее, чем у взрослых. Особенно много фибробластов, 
есть также гиститоциты, лимфоциты, много тучных клеток. В цито­
плазме фибробластов снижено содержание окислительно-восстано­
вительных ферментов. Тучные клетки располагаются преимущест­
венно паравазально, а также вокруг придатков кожи, обладают слабо 
выраженной метахромазией и содержат мало цитоплазматических 
гранул. Это типичные молодые тучные клетки.
Подкожно-жировая клетчатка у маленьких детей выражена хоро­
шо, но не везде одинаково: Ее толщина составляет у новорожден­
ных от 0,7 до 3 мм, а к 7 годам достигает 10 мм. Характерны обиль­
ное кровоснабжение жировых долек, слабая выраженность междоль­
ковых прослоек соединительной ткани, большое содержание мало­
дифференцированных липоцитов эмбрионального типа. Такие клет­
ки имеют небольшие размеры, содержат мало жировых включений.
У новорожденных хорошо развита бурая жировая ткань вокруг 
шеи, между лопатками, вдоль позвоночника. При понижении темпе­
ратуры тела бурая жировая ткань начинает вырабатывать большое 
количество тепла.
Производные кожи. Волосы. У новорожденного ребенка волосы 
имеют характер пушковых и остаются тонкими несколько лет. Мозго­
вое вещество в таких волосах не выражено либо отсутствует. Воло­
сяные фолликулы развиты хорошо, но эпителиальные влагалища, а 
также соединительнотканная сумка очень тонкие. В цитоплазме эпи­
телиальных влагалищ содержание гликогена несколько ниже, чем у 
взрослых, в них уменьшено содержание SH-rpynn. Активность фер­
ментов энергетического достаточно высокая.
Сальные железы сформированы и функционируют, но развиты 
неполностью. Образованы небольшим числом клеток, в которых 
уменьшено содержание SH-rpynn, гликогена и РНК. Секреция желез 
начинается еще во внутриутробном периоде, когда они вырабатыва­
ют первородную сыровидную смазку. Выводные протоки сальных 
желез имеют колбовидную форму, очень тонкие стенки и дают корот­
кие ответвления.
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Потовые железы у новорожденных развиты хорошо, но их конце­
вые отделы меньше, чем у взрослых. В клетках концевых отделов 
желез содержиться значительное количество гликогена, несколько 
ниже его содержание в клетках протоков. Функционально железы 
еще недоразвиты. Поэтому терморегуляционные механизмы несо­
вершенны.
Нервный аппарат у новорожденных детей развит слабее, чем у 
взрослых. Некоторые авторы считают, что он может развиваться 
вплоть до половозрелого сотояния. Большая часть нервных волокон 
имеет небольшой диаметр и немиелинизирована. Чувствительные 
нервные приборы недоразвиты. Так, тельца Мейснера находятся в 
зачаточном состоянии, а тельца Фатер-Пачини имеют меньший, чем 
у взрослых, диаметр и более тонкую с меньшим числом слоем со­
единительнотканную капсулу. Однако вместе с тем плотность инкап­
сулированных нервных окончаний у новорожденных в два раза вы­
ше, чем у взрослых [Леонтюк А.С. и соавт., 1996].
С увеличением возраста ребенка происходит созревание всех со­
ставных частей и производных кожи. К 6-10 годам жизни кожа детей 
достигает той же толщины, что и у взрослых, однако даже у подрост­
ков 16 лет все виды волокон дермы имеют меньшую, чем у взрослых 
толщину.
У 7-летнего ребенка толщина и строение эпидермиса приближают­
ся к таковым у взрослого человека. Гистологически характеристика 
эпидермиса 6-10 летних детей также мало чем отличается от взрос­
лых за исключением более высокого содержания РНК в ядрах кера- 
тиноцитов.
В дерме с возрастом постепенно увеличивается содержание эла­
стических волокон, которые вначале тоньше, менее извитые и в 
меньшем количестве, чем у взрослых. Затем их число возрастает, 
они формируют от 4 до 6 расположенных параллельно поверхности 
эпидермиса сетей, которые связаны между собой вертикально или 
косо направленными отдельными волокнами. Основная масса эла­
стических волокон тяготеет к средним и нижним слоям дермы. У де­
тей 7 лет еще нет густых и клубкообразных сплетений эластических 
волокон в верхней части дермы кожи лица и других открытых мест, 
что характерно для взрослых. Количество клеточных элементов в со­
сочковом слое дермы, особенно периваскулярно, уменьшается с воз­
растом. Особенно снижается количество тканевых базофилов.
Волосы приобретают строение, аналогичное строению волос у 
взрослых индивидуумов. Количество волос может быть увеличено в 
два раза по сравнению со взрослыми. В клетках наружного корнево­
го влагалища в это время выявляются гипертрофированные орга- 
неллы.
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Сальные железы претерпевают выраженную перестройку. У детей 
1 года они гипертрофируются и гиперфункциогируют, выделяя кож­
ное сало с повышенным содержанием холестерина. После 1 года 
жизни сальные железы подвергаются гипотрофии, что сохраняется 
вплоть до состояния половозрелости. В этот промежуток времени 
уменьшаются секреторные отделы, а выводные протоки приобрета­
ют большую разветвленность, становятся более прямыми, стенки их 
утолщаются. В момент полового созревания размеры сальных желез 
увеличиваются и к 18-25 годам жизни достигают максимума. Секре­
ция желез также достигает максимума.
Потовые железы после 1 года жизни постепенно увеличиваются в 
размерах и активизируются в функциональном плане. Полное разви­
тие их происходит к 5-7 годам жизни. К моменту полового созревания 
развиваются апокриновые потовые железы.
К периоду полового созревания отмечается дальнейшее утолще­
ние гиподермы.
СТАРЕНИЕ КОЖИ
Старение кожи затрагивает все ее отделы и производные. Толщи­
на эпидермиса уменьшается, в основном за счет уменьшения толщи­
ны шиповатого слоя и частичного или полного исчезновения зерни­
стого слоя. В старческом возрасте шиповатый слой может истон­
чаться до 2 рядов клеток. Роговой слой, напротив, может утолщать­
ся. Клетки базального слоя становятся кубическими, теряя типичную 
полисадную форму, содержат много меланина. Количество митозов 
8 базальном слое снижается. С другой стороны, могут обнаруживать­
ся участки атипичного разрастания кератиноцитов герминативного 
слоя, содержащие повышенное количество меланина. В очагах атро­
фии пигментообразование снижено.
Скорость эксфолиации корнеоцитов с поверхности снижается, осо­
бенно после 80 лет. После 80 лет наряду с атрофией эпидермиса в 
некоторых кератиноцитах может обнаруживаться перинуклеарная 
вакуолизация. Размеры эпидермальных выростов существенно сни­
жаются. В области выростов истончение эпидермиса особенно от­
четливо. Выросты третьего порядка исчезают совсем. Все это ведет 
к замене тонкого рисунка кожи на более грубый. Как известно [Леон- 
тюк А.С. и соавт., 1996], тонкий рисунок кожи обусловлен строением 
эпидермиса, определенным расположением желез и волос. В глубо­
кой старости часть волос и желез исчезает, а контуры эпидермиса 
сглаживаются. Кроме того, грубый рисунок кожи может быть обу­
словлен мышечными сокращениями и растяжениями, а также истон­
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чением дермы, подкожно-жировои клетчатки, снижением эластиче­
ских свойств кожи и ее тургора, в результате чего кожа становится 
грубой и морщинистой. В эпидермисе уменьшается количество кле­
ток Лангерганса. В тех, которые сохраняются, отмечаются дистрофи­
ческие изменения, выражающиеся в просветлении матрикса, цит­
оплазмы, а иногда частичном лизисе клетки. В цитоплазме обнару­
живаются резко расширенные цистерны гранулярной эндоплазмати­
ческой сети, большое количество везикул, гипертрофированный ком­
плекс Гольджи. Матрикс митохондрий просветляется, они набухшие. 
В некоторых клетках могут обнаруживаться кристаллоидные включе­
ния, к котором по периферии прилегают меланосомы, фагоцитиро­
ванные клетками. У долгожителей клетки Лангерганса могут полно­
стью исчезать. Эти изменения свидетельствуют о резком снижении 
эпидермисом защитных свойств.
Дермо-эпидермальное соединение подвергается изменениям. Ис­
тончаются его составные части, уменьшается количество крепящих 
фибрилл. Граница между эпидермисом и дермой становится ровной, 
чему способствует атрофия гребешков и уплощение, а иногда и пол­
ное исчезновение сосочков дермы.
Дерма атрофируется, количество клеток в ней резко сокращается, 
теряется их разнообразие. Преобладают фибробласты-фиброциты и 
макрофаги. В фибробластах опеределяются деструктивные измене­
ния, накапливаются липофусцин и жир, недоокисленные прожукты 
метаболизма. Деструктивно-дегенеративные изменения захватыва­
ют и макрофаги, в которых могут накапливаться продукты распада 
гемоглобина. В некоторых клетках отмечаются разрушенные участки 
цитоплазмы, обнаруживаются гранулы липрофусцина.
В основном веществе происходит перераспределение гликоза- 
миногликанов, которые претерпевают, очевидно, и качественные из­
менения, т.к. при окраске специфическим красителем рутениевым 
красным в электронном микроскопе выявляются не в виде гранул, 
как в детском и молодом возрасте, а в виде аморфных масс. Умень­
шается содержание гликопротеинов, в частности, фибронектина, иг­
рающего роль во взаимодействии фибробластов с коллагеновыми 
волокнами и в других многообразных процессах [Цветкова Г.М., Гет- 
линг З.М., 1993]. Вязкость основного вещества повышается.
Волокнистые структуры при старении также подвергаются дистро­
фическим изменениям. Коллагеновые волокна атрофируются, распо­
лагаясь более рыхло, чем в молодом возрасте. Особенно этот про­
цесс атрофии развивается в старческом возрасте. Коллагеновые 
фибриллы могут терять периодичную исчерченность. Это, очевидно, 
свидетельствует о преобладании в волокнах предшественников кол­
лагена, а не его зрелых молекул. Следовательно, с возрастом задер­
живается созревание коллагеновой субстанции. Коллагеновые во­
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локна сосочкового слоя располагаются параллельно поверхности ко­
жи. Их контуры не всегда четкие, местами волокна гомогенизируют­
ся.
Значительным изменениям подвергаются эластические волокна. 
Они становятся грубыми, частично фрагментируются. Появляются 
участки их сгущения, особенно под эпидермисом - сенильный эла- 
стоз. Фибриллы матрикса эластичного волокна утолщаются и укора­
чиваются. Сам матрикс вакуолизируется. Иногда в нем обнаружива­
ются участки лизиса в виде лакун, что является морфологическим 
выражением старческого эластолиза.
Железы кожи. Сальные и потовые железы с возрастом подверга­
ются атрофии. В сальнь(Х железах отмечается утолщение соедини­
тельнотканной сумки и прослоек соединительной ткани в секретор­
ных дольках и между выводными протоками. Сами секреторные до­
ли уменьшаются. Герминативные базальные клетки секреторных от­
делов подвергаются дистрофии с вакуольной дегенерацией цито­
плазмы и распадом ядер. Отдельные дольки могут замещаться со­
единительной тканью. Последовательность изменений дегенератив­
ного плана в сальных железах такова: вначале атрофируются мел­
кие связанные с волосами железы III порядка, затем средние желе­
зы II порядка. Последними дегенеративным изменениям подвергают­
ся сальные железы I порядка, свободные от связи с волосами [Леон- 
тюк А.С. и соавт., 1996].
Кровеносная система при старении подвергается следующим из­
менениям. Количество сосудов в коже существенно уменьшается. 
Стенки кровеносных сосудов могут склерозироваться, поэтому кро­
воснабжение кожи уменьшается и она теряет розоватый оттенок, 
присущий молодым индивидуумам. Просветы сосудов микроцирку- 
ляторного русла суживаются, как в артериальном, так и в венозном 
отделах. Поверхность эндотелиоцитов становится неровной, с боль­
шим количеством микроворсинок. Ядра эндотелиоцитов могут быть 
некротизированными, с глубокими инвагинациями ядерной оболочки. 
В клетках накапливается липофусцин и капли жира. Вблизи базаль­
ных мембран откладывается аморфное вещество. В некоторых сосу­
дах, напротив, обнаруживается истончение стенки и снижение содер­
жания аморфного вещества. Базальная мембрана сосудов истонча­
ется, разрыхляется, становится иногда прерывистой. Перициты уп­
лотняются. В артериях наблюдаются изменения артеросклеротичес- 
кого характера. Их просветы часто облитерируются. В стенках сосу­
дов подвергаются атрофии как аргирофильные, так и эластические 
волокна. Вены часто выглядят расширенными из-за истончения их 
стенки. Подэпидермальное сосудистое сплетение разрушается, от 
него остаются отдельные капиллярные сети.
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Нервный аппарат кожи при старении изменяется так. В миелино- 
вых волокнах уплотняется цитоплазма нейтролеммоцитов, это же 
происходит и в безмиелиновых волокнах. Аксоплазма нервных отро­
стков просветляется, в ней уменьшается количество органелл. В 
миелиновой оболочке промежутки между миелиновыми пластинками 
расширяются, в некоторых из пластинок размываются контуры.
Иногда в цитоплазме нейролеммоцитов обнаруживаются кристал- 
лоидные структуры, которые могут встречаться также и между мие- 
линовым слоем и базальной мембраной. Рядом с такими структура­
ми могут обнаруживаться гранулы пигмента, окруженные мембран­
ными структурами. Эту картину рассматривают как результат распа­
да миелина.
Плотность чувствительных нервных приборов в коже людей пожи­
лого и старческого возраста существенно снижается. В самих чувст­
вительных аппаратах отмечаются дистрофические изменения. Они 
затрагивают как осевые цилиндры, так и нейролеммоциты, и соеди­
нительнотканные капсулы. В осевом цилиндре происходит просвет­
ление аксоплазмы, уменьшение числа органелл. В нейролеммоцитах 
уплотняются ядра, в цитоплазме накапливаются липиды и липофус­
цин. Соединительнотканные капсулы атрофируются, истончаются. 
Уменьшается объем внутренних колб. В результате чувствитель­
ность кожи стариков снижается, и это может явиться причиной серь­
езных ожогов.
Таким образом, в процессе онтогенеза кожа подвергается сущет- 
венным изменениям. Следует особо подчеркнуть, что, имея общие 
принципы и тенденции изменений, процесс старения кожи индиви­
дуален. Старение кожи, как и старение всего организма, можно как 





Кожа обладает хорошей регенераторной способностью. В эпидер­
мисе постоянно протекают процессы физиологической регенерации, 
направленные на возмещение слущившихся роговых чешуек. Мате­
риальной базой физиологической регенерации является митотиче­
ское деление эпидермоцитов росткового слоя эпидермиса. Физиоло­
гическая регенерация в дерме осуществляется за счет деления фиб­
робластов сосочкового слоя и околососудистых зон сетчатого слоя. 
Фибробласты затем осуществляют синтез промежуточного вещества 
дермы. Особая популяция фибробластов - фиброкласты - осуществ­
ляют разрушение старых, отслуживших коллагеновых волокон. Про­
цесс разрушения старых и образования новых коллагеновых волокон 
идет постоянно. Эластические волокна также не являются инертны­
ми, а подвергаются процессам разрушения и восстановления, при­
чем эти волокна разрушаются не фиброкластами, а макрофагами и 
зернистыми лейкоцитами, а вновь синтезируются фибробластами. 
Интересные данные, неизвестные до сих пор, получены Д.С.Сарки­
совым и соавторами [1987], которые установили, что в дерме в нор­
ме постоянно идут процессы разрушения и созидания кровеносных 
сосудов (капилляров, артериол и венул). Процесс их разрушения 
осуществляется путем истончения их стенки, в просвете затем обна­
руживаются коллагеновые волокна и сосуд запустевает, заполняясь 
пучком тонковолокнистой ткани. Авторы считают, что высвобождаю­
щиеся при разрушении сосудов перициты дифференцируются в 
фибробласты, которые создают межклеточное вещество соедини­
тельной ткани. Таким образом, стал понятным еще один механизм 
физиологической регенерации дермы.
Новые гемокапилляры в дерме формируются путем "отпочковыва- 
ния” эндотелиальных клеток от стенки существующего сосуда.
Поскольку кожа расположена погранично, она часто подвержена 
повреждениям. В связи с этим в ней хорошо развиты процессы репа­
ративной регенерации, в основе которы е пежат процессы миграции и
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Рис. 6.1. Схема последовательности процессов при заживлении 
хирургического разреза кожи с последующим сближением краев раны 
швами (Lindsay W., 1964).
1 — через несколько часов после нанесения разреза; 2 — через 1 неделю; 
3 — через 2 недели; 4 — через 1 месяц.
митотического деления эпидермальных клеток и клеток дермы (фиб­
робластов). Целесообразно вкратце рассмотреть те события, коорые 
происходят в коже при ее разрезе (Рис. 6.1). При этом из поврежден­
ных сосудов в рану изливается кровь, формирующая там сгусток. За­
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тем постепенно развивается воспалительная реакция, при которой 
из неповрежденных кровеносных сосудов вблизи места повреждения 
выходят лейкоциты (вначале зернистые, а затем моноциты, превра­
щающиеся в макрофаги), которые инфильтрируют раневой участок. 
Они очищают рану от частиц грязи, мертвых тканей и бактерий.
Под прикрытием подсохшего кровяного сгустка, или струпа, клетки 
эпидермиса и дермы постепенно начинают восстановление кожи. 
Вначале вдоль краев раны активируются неповрежденные эпидер- 
моциты, которые округляются и приобретают способность к движе­
нию. Интересно, что они обладают выраженной фагоцитарной актив­
ностью и сами способны расчищать себе путь, разрушая еще не раз­
рушенные мертвые клетки, бактерии и т.п. Эти клетки мигрируют под 
струп и восстанавливают непрерывность эпидермального пласта. 
Лишь после ее восстановления эпидермоциты начинают делиться до 
тех пор, пока не произойдет восстановления нормальной толщины 
эпидермиса (вообще-то вначале эпидермис оказывается даже толще 
обычного и лишь позже он перестраивается и приобретает нормаль­
ную толщину, становясь колончатым). В это же время фибробласты 
мигрируют в поврежденную зону и размножаются. Предшественники 
фибробластов происходят из перицитов мелких кровеносных сосу­
дов. Фибробласты, пройдя дифференцировку, начинают синтезиро­
вать межклеточное вещество. Вначале в области повреждения обра­
зовавшиеся коллагеновые волокна очень грубые, толстые, но затем 
они постепенно разрушаются фиброкластами и заменяются тонкими 
волокнами, соответствующими исходной неповрежденной соедини­
тельной ткани. В случаях обширного повреждения полной замены не 
происходит и рубец остается толстым (так называемый келлоидный 
рубец). В конце регенераторной реакции струп отпадает и восстанов­
ление кожного покрова в общих чертах завершается. У детей и лиц 
молодого возраста заживление ран протекает быстро, но с возрас­
том время, необходимое для этого процесса, существенно удлиняет­
ся. Это же наблюдается при длительных изнурительных заболевани­
ях, воздействии ионизирующей радиации, недостатке витаминов.
После беглого обзора процесса заживления кожных ран необходи­
мо дать более подробную картину этого процесса, тем более, что 
выше был рассмотрен для удобства один из наиболее простых спо­
собов заживления - под струпом. Но раневой процесс в коже - более 
многообразное явление, включающее 3 обязательных компонента; 
повреждение - воспаление - восстановление [Чернух А.М., 1979]. 
Наиболее объективными, отличающими самые существенные при­
знаки течения раневого процесса, являются классификации С.С. 
Чирголава [1956] и R. Ross [1968] и модифицированная классифика­
ция В.В. Серова и А.Б. Шехтера [1981]. Согласно этим классификаци­
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ям, в течении раневого процесса можно выделить 3 фазы, которые 
по времени накладываются друг на друга;
• 1-я - фаза травматического воспаления;
• 2-я - фаза пролиферации или регенерации, включающая новооб­
разование соединительной (грануляционной) ткани и регенера­
цию эпителия:
• 3-я - фаза формирования, созревания и перестройки рубца.
Однако другие авторы для удобства изучения подразделяют ране­
вой процесс на ряд этапов: коагуляция, воспаление, фиброплазия, 
отложение матрикса, ангиогенез, эпителизация, контракция, пере­
стройка рубца [Юрина Н.А., Радостина А.И., 1996].
Заживление ран включает сложную последовательность взаимо­
действий между клетками, биохимическими медиаторами, межкле­
точным матриксом и микроокружением клеток. Раны кожи могут быть
=^неполнослойными (когда повреждается только эпидермис);
^полнослойными (если повреждаются эпидермис и дерма);
г:^сложными (когда страдают наряду с кожей сухожилия, кости или 
внутренние органы).
При неполнослойных ранах заживление происходит за счет мигра­
ции клеток эпидермиса с краев раны и из придатков кожи (волосяных 
фолликулов, потовых желез) с их последующей пролиферацией и 
кератинизацией. При полнослойных ранах дефект заполняется гра­
нуляционной тканью, состоящей из фибробластов, капиллляров, 
лейкоцитов и макрофагов. Затем происходит эпителизация раны.
Согласно давно укоренившимся представлениям, заживление ран 
осуществляется двояким путем: по типу первичного и по типу вто­
ричного натяжения. И тот, и другой приводят к замещению дефекта 
молодой соединительной тканью, которая в дальнейшем приобрета­
ет характер рубцовой, и тем не менее, оба эти процесса не только 
количественно, но и качественно отличаются друг от друга (Давы­
довский И.В., 1969]. Каждому из них предшествует различное состоя­
ние ткани, особенно в отношении характера воспаления; они имеют 
различную временную протяженность, а возникающая в этот период 
молодая соединительная ткань имеет функциональные и структур­
ные различия. При этом грануляционной тканью называют в основ­
ном соединительную ткань, формирующуюся при заживлении ран 
вторичным натяжением, т.к. для первичного натяжения ее образова­
ние не типично [Фенчин К.М., 1978].
Первичное натяжение представляет собой процесс организации 
(т.е. замещения соединительной тканью) содержимого раневого ка­
нала (сгустков крови; отчасти некротических масс, не подвергшихся 
распаду). При этом в результате серозного воспаления и травмати­
ческого отека стенки раневого канала сближаются, что способствует 
вытеснению инородных тел и механическому очищению раны. В ней.
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однако, всегда имеются массы свернувшейся крови, представляю­
щие питательную среду для развития клеточных элементов соедини­
тельной ткани. Эти клетки начинают пролиферировать уже в самом 
начале раневого процесса. Тонкая фибринная пленка быстро про­
растает фибробластами и подвергается организации с образовани­
ем небольшого рубца. При этом варианте течения присутствуют все 
основные компоненты раневого процесса, о которых пойдет речь ни­
же (сосудистая реакция, воспаление, пролиферация сосудов и со­
единительнотканных клеток, формирование межклеточного вещест­
ва и Т.Д.), однако выражены они могут быть в минимальном объеме 
[Саркисов Д.С. и соавт., 1981].
Ко второму варианту относятся все случаи, когда объем пораже­
ния велик и края раны оказываются на значительном расстоянии 
друг от друга, а ткани, составляющие стенки раны, нежизнеспособ­
ны. Состояние, не позволяющее реализации заживления через пер­
вичное натяжение, возникает также тогда, когда в рану попадают ве­
щества, раздражающие рецепторный аппарат, вызывающие гибель 
клеток и тканей в ране (например, радиоактивные и химически актив­
ные вещества: продукты жизнедеятельности патогенных микроорга­
низмов возбудителей раневой инфекции). Во всех таких случаях за­
живление раны происходит путем выполнения дефекта грануляцион­
ной тканью, в связи с чем этот процесс часто называют заживлением 
посредством гранулирования или вторичным натяжением.
Иногда вьщеляют ещё 2 вида заживления; заживление под 
струпом и заживление через инфильтрат. В первом случае де­
фект ткани покрывается струпом из свернувшейся крови, тканевой 
жидкости и некротических масс. При этом регенерирующий эпидер­
мис мигрирует под струп и эпителизирует молодую соединительную 
ткань, выполнившую дефект. После полной эпителизации струп от­
падает. Заживление через инфильтрат наблюдают в микробно за­
грязненных ранах после проведения первичной хирургической обра­
ботки раны и закрытии ее швами. В этих случаях заживление сопро­
вождается умеренным покраснением краев, повышением местной 
температуры и умеренной инфильтрацией окружающих тканей. В те­
чение 7-8 суток местные воспалительные явления постепенно под­
вергаются обратному развитию. Нагноения не происходит. В послед­
нее время этот вид заживления стал выделяться в отдельную форму 
вторичного натяжения.
Особенности описанных вариантов заживления ран отражают не 
качественную, а лишь количественную сторону раневого процесса; 
во всех случаях в процессе участвуют одни и те же клеточные эле­
менты, обеспечивающие принципиально сходную динамику раневого 
процесса (воспаление, пролиферация соединительной ткани, рубце­
вание и эпителизация) [Саркисов Д.С., 1990].
148
Для представления о морфологических критериях разных стадий 
раневого процесса в коже необходимо рассмотреть его классическую 
картину.
В воспалении, в т.ч. и раневом, выделяют два основных состав­
ляющих процесса: сосудистые изменения и клеточные реакции [Чер­
нух А.М., 1979], что, однако, следует признать весьма условным. В 
сосудистой реакции можно выделить 3 фазы;
• фазу вазоконстрищии (длящуюся от нескольких секунд до 5 
мин);
•  фазу ранней вазодилатации, характеризующуюся повышением 
проницаемости сосудов для белков плазмы (эта фаза в обычных 
условиях достигает максимума через 10 мин после поврежде­
ния);
•  позднюю фазу, длящуюся несколько часов и заключающуюся в 
максимальной инфильтрации раневых тканей лейкоцитами, за­
стое и локальной геморрагии.
При гистологическом исследовании в это время в тканях, окружаю­
щих рану, находят следующие изменения: капиллярное полнокровие 
поверхностного и глубокого сосудистого сплетений дермы, отек дер­
мы, подкожно-жировой клетчатки и подкожной мышцы. Наблюдается 
расширение кровеносных сосудов дермы и гиподермы, которые за­
полнены отчетливо контурирующими кровяными элементами.
Спустя 2-6 часов после нанесения раны развиваются клеточные 
реакции. Традиционно в зависимости от преобладающих в очаге 
воспаления типа клеточных элементов выделяют 3 фазы клеточных 
реакции: лейкоцитарную, макрофагическую и фибробластическую 
[Елисеев В.Г., 1961; Серов В.В., Шехтер А.Б., 1981; Маянский Д.Н., 
1991]. Эти фазы нерезко отграничены друг от друга.
Лейкоцитарная фаза воспаления характеризуется выходом из 
кровеносных сосудов нейтрофильных лейкоцитов. Миграция их начи­
нается уже через 2-3 часа после повреждения и достигает максиму­
ма к концу 1-2 дня [Елисеев В.Г, Серов В.В., Шехтер А.Б., 1981], ко­
гда формируется лейкоцитарный вал, отграничивающий мертвые и 
здоровые ткани. По данным А.В.Пермякова и соавт. [1994], уже че­
рез 30-40 мин после повреждения в сосудах микроциркуляторного 
русла прилежащих к ране тканях отмечается пристеночное стояние 
лейкоцитов, к 3 ^  часу количество вышедших в ткани лейкоцитов 
достигает 50-60 в поле зрения при большом увеличении микроскопа, 
а к 12-16 часу образуется демаркационный вал.
Макрофагическая фаза воспаления характеризуется постепен­
ным нарастанием в тканях раны количества макрофагов. Предшест­
венники макрофагов моноциты начинают мигрировать в рану из со­
судов вместе с гранулоцитами, но максимального уровня достигают 
к третьим суткам раневого процесса.
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На 3-4 сутки после ранения формируется грануляционная ткань, 
постепенно выполняющая дефект [Аничков Н.Н. и соавт., 1951; Сар­
кисов Д.С., 1990 и др.]. По данным В.В.Серова и А.Б.Шахтера [1981] 
ее формирование начинается с 4-6 дня и зависит от величины и типа 
раны. В это время преобладающими клеточнь!ми элементами стано­
вятся фибробласты. Н.Н. Аничков и соавт. [1951] в развитой грануля­
ционной ткани обширных инфицированных ран у человека выделяют 
6 слоев:
1. поверхностый лейкоцитарно-некротический;
2. слой сосудистых петель;
3. слой вертикальных сосудов;
4. созреваюиций слой;
5. слой горизонтальных фибробластов;
6. фиброзный слой.
По мере созревания грануляционной ткани толщина глубоких сло­
ев увеличивается. Новообразование грануляционной ткани включает 
несколько событий; рост капилляров; миграцию и пролиферацию 
фибробластов; накопление гликозаминогликанов; образование и со­
зревание коллагеновых волокон. Каждый из этих процессов нараста­
ет во времени.
В более поздние сроки раневого процесса грануляционная ткань 
постепенно замещается фиброзной тканью за счет 3 основных про­
цессов: 1) путем постепенного замещения грануляций из глубины к 
поверхности мощным слоем горизонтальных фибробластов с одно­
временным развитием коллагеновых волокон; 2) путем развития в 
самой грануляционной ткани (в слое вертикальных сосудов) тонких 
вертикальных колллагеновых тяжей; 3) путем образования поверхно­
стного горизонтального слоя коллагеновых волокон на границе с 
лейкоцитарно-некротическим слоем. Эти процессы идут одновремен­
но, но основная роль в замещении грануляций и в заживлении раны 
принадлежит первому из них. Время созревания и замещения грану­
ляционной ткани, естественно, зависит от размеров и типа ран и мо­
жет сильно варьировать (от 12 до 30 суток раневого процесса [Сар­
кисов Д.С. и соавт., 1990], а поданным Н.Н.Аничкова и соавт. [1951], 
до 60 и более суток).
Процесс рубцевания грануляционной ткани связан с прогрессив­
ным падением плотности фибробластов и одновременным нараста­
нием плотности фиброцитов.
Клеточные реакции в тканях ран, описанные выше, являются наи­
более хорошо изученными, однако не исчерпывающими. Характер­
ную количественную динамику имеют в грануляционной ткани лим­
фоциты и тучные клетки. По данным В.В.Серова и А.Б.Шахтера 
[1981], лимфоциты появляются в ране вместе с моноцитами.
Как считают эти авторы, вторая волна нарастания числа лимфоци­
тов соответствует появлению в ране плазмоцитов в фазу перестрой-
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ки рубца. По данным Ю.Ф.Исакова и соавт. [1987], плазматические 
клетки в грануляционной ткани появляются на 6-7 сутки. В длительно 
незаживающих ранах, при аллергических состояниях наблюдается 
увеличение их числа в раневом отделяемом [Макаров М.С., 1971].
В первые сутки после ранения наблюдаются массовая дегрануля­
ция тучных клеток и их распад. В результате число этих клеток в ок­
ружающих дефект тканях резко снижается. К 5-7 дню число клеток 
восстанавливается, а в последующие дни превосходит норму, при­
чем они появляются и в грануляционной ткани. Обнаруживаются туч­
ные клетки и в рубце.
Таким образом, в процессе воспаления участвуют нейтрофильные 
гранулоциты и мононуклеарные фагоциты (моноциты-макрофаги). 
Хемоаттрактанты для нейтрофилов выделяют тромбоциты (тромбо- 
цитарный фактор IV и тромбоцитарный фактор роста), тучные клетки 
(нейтрофипьный хемотактический фактор, воспалительный фактор 
анафилаксии, лейкотриен Вд и др.). Нейтрофилы осуществляют за­
щиту раны от инфекции, однако они не способны фагоцитировать и 
убивать бактерии в отсутствие кислотных радикалов, которые произ­
водятся макрофагами. Моноциты появляются в ране вслед за ней­
трофилами. В области раны они дифференцируются в зрелые мак­
рофаги. К хемоаттрактантам макрофагов тромбоцитарного происхо­
ждения относятся тромбоцитарный фактор роста, тромбоцитарный 
фактор IV и трансформирующий фактор роста р.
Для процессов заживления необходимо присутствие гранулоцитов 
и макрофагов, участвующих в реакциях воспаления. Макрофаги вы­
полняют в ране двойную роль. Они действуют как фагоциты, погло­
щая бактерии и детрит, и как главная регуляторная клетка раны. Туч­
ные клетки также играют важную роль в процессах формирования 
грануляционной ткани и заживления раны. Секретируемые ими гис­
тамин и гепарин являются митогенами и хемоаттрактантами для эн- 
дотелиоцитов. Выделяющиеся при дегрануляции тучных клеток ве­
щества оказывают митогенное действие не только на эндотелиоци- 
ты, но и на другие клетки микроокружения, в частности на фибробла­
сты. Гистамин в определенных дозах стимулирует секрецию фиб­
робластами коллагена. Таким образом, тучные клетки непосредст­
венно участвуют в регуляции процессов заживления. Однако ключе­
вой популяцией клеток в регуляции раневого процесса являются мак­
рофаги.
Важную роль в раневом процессе играют факторы роста, которые 
представляют собой малые полипептиды. Они действуют местно и 
вызывают пролиферацию, миграцию и повышение биосинтетической 
активности клеток. Они могут действовать как паракринные (проду­
цируемые одним типом клеток и местно действующими на другой) и
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аутокринные (действующие на тот же тип клеток) факторы. Фа*аоры 
роста можно подразделить на 3 группы [Knighton D.R. et al., 1991]:
1) факторы, вызывающие проли^рацию;
2) факторы, вызывающие пролиферацию и движение клеток;
3) факторы, изменяющие с^нотипическое состояние клеток.
Факторы, вызывающие пролиферацию (митогены), лодразделяют
на факторы “компетенции” и факторы “прогрессии”. Факторы “компе­
тенции” приводят клетки, находящиеся в стадии G ,^ в состояние го­
товности к репликации ДНК, а когда клетки входят в фазу G ,^ для 
стимуляции митоза необходимо присутствие факторов “прогрессии” 
[Deuel T.F., 1987]. Тромбоцитарный фактор роста и эпидермальный 
фактор роста действуют на клетку в стадии Gq. К факторам “прогрес­
сии” относится, в частности, инсулиноподобный фактор роста I. 
Большинство факторов роста (трансформирующие факторы роста а 
и р, тромбоцитарный фактор IV, тромбоцитарный фактор роста) вы­
рабатываются активированными тромбоцитами.
Одновременно с развитием грануляций в ране осуществляется ее 
эпителизация. В основе восстановления эпителия (реэпителизации) 
лежат четыре взаимосвязанных процесса; мобилизация, миграция 
эпидермоцитов, их деление и дифференцировка [Карлсон Б., 1986]. 
Процессы, происходящие в эпидермисе, тесно сопряжены с измене­
ниями в грануляционной ткани. Реэпителизацию раны ускоряют фак­
торы, выделяемые тромбоцитами и макрофагами: трансформирую­
щий фактор роста, тромбоцитарный фактор роста и инсулиноподоб­
ный фактор роста I.
В формировании эпидермиса регенерата основная роль принадле­
жит эпидермису кожи, окружающей рану. При этом эпителий по краю 
раны утолщается за счет увеличения объема клеток и расширения 
межклеточных пространств. Происходит мобилизация клеток непо­
врежденного эпидермиса, они становятся округлыми, отделяются от 
базальной мембраны, оказываются отделенными друг от друга ши­
рокими межклеточными пространствами. В последующем они начи­
нают мигрировать на грануляции в строгой последовательности. 
Вначале мигрируют нижележащие клетки, которые затем устанавли­
вают тесный контакт с субстратом и начинают формировать матери­
ал базальной мембраны. Одновременно клетки, лежащие сверху 
первых, вытягивают свои передние мембраны, “переползают" через 
первые клетки и прикрепляются к субстрату впереди них.
В последующем цикл повторяется до тех пор, пока не встретятся 
передние края эпидермиса, мигрирующего с противоположных сто­
рон. После этого миграция прекращается. Митотическая активность 
эпидермоцитов активно мигрирующего эпидермиса отсутствует. Пер­
вая вспышка клеточной пролиферации при заживлении открытой 
кожной раны происходит в клетках, непосредственно прилежащих к
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краю раны и приурочена к концу 2-х суток после нанесения раны. 
Она быстро достигает максимума и затем постепенно падает. В эпи­
дермисе регенерата она начинает регистрироваться через 3 суток, 
достигает максимума к 5-м суткам раневого процесса, а затем посте­
пенно убывает к 7-м суткам. Лишь после полного закрытия дефекта 
кожи вновь образующимся эпидермисом и достижении им необходи­
мой толщины происходит дифференцировка кератиноцитов и фор­
мирование ими 5 (4) характерных слоев.
Компонентами процесса заживления раны являются ее контракция 
и перестройка рубца. Контракция имеет значение при заживлении от­
крытых ран. При заживлении зашитых хирургических ран ее роль ми­
нимальная. В контракции (т.е. стягивании краев раны), принимают 
участие миофибробласты. Для них характерно наличие длинных от­
ростков и присутствие в цитоплазме ориентированных пучков микро- 
филаментов. Миофибробласт синтезирует коллаген, преимущест­
венно III типа. В миофибробластах присутствуют контрактильные 
белки. Полоски грануляционной ткани, содержащие миофибробла­
сты, сокращаются под действием фармакологических агентов, вызы­
вающих сокращение гладкой мышечной ткани (серотонин, ангиотен­
зин, норадреналин и др). Считается, что миофибробласты вызывают 
контракцию раны за счет активного сокращения, что однако не под­
держивается некоторыми исследователями [Ehrlich Р., 1988].
Более или менее значительные повреждения кожи никогда не за­
живают с восстановлением волос и желез. Напротив, эти структуры 
никогда не восстанавливаются. Дерма также не всегда принимает 
свое обычное строение: в ней может отсутствовать типичное подраз­
деление на сосочковый и сетчатый слои. Обычно формируется гру­
бый соединительнотканный рубец, покрытый эпидермисом. Такое 
восстановление кожи является тканетипическим: восстанавливаются 
в измененном варианте ткани, составляющие кожу как орган. Перво­
начального строения кожа никогда в обычных условиях не принима­
ет, и поэтому говорят о невозможности органотипической регенёра- 
ции кожи.
Однако в условиях эксперимента можно добиться органотипиче­
ской регенерации кожи. Нами [Мяделец О.Д., 1994; 1995] показано, 
что если раны кожи наносить крысам в условиях общего глубокого 
охлаждения (18°С в прямой кишке), то процесс регенерации кожи су­
щественно замедляется, но заканчивается полным восстановлением 
всех структур кожи, тогда как в контроле всегда формируется лишен­
ный волос рубец. Эти наблюдения могут быть использованы для 
предупреждения рубцевания кожи и ее обезображивания при обшир­
ных термических, механических и химических повреждениях.
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РОЛЬ кожи в ВОСПАЛЕНИИ
Кожное воспаление отражает сумму воздействий биологических 
продуктов клеток (тучных, нейтрофилов, моноцитов, макрофагов, 
лимфоцитов), а также воздействие продуктов комплементной систе­
мы, мембранопроизводных метаболических путей арахидоновой кис­
лоты (простагландины и лейкотриены) и зависимых от фактора Хаге- 
мана пути коагуляции, фибринолиза и производства кинина. Ранние 
фазы заживления ран также включают многие из этих реакций.
КОЖНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ. Воспаление инициируют разные патофи­
зиологические реакции, включая инфекционные, иммунологические и 
токсические процессы, влияющие на эпидермис или дерму. Тучные 
клетки в коже не только функционируют как охранные клетки при ре­
акциях гиперчувствительности немедленного типа, но и как главные 
эффекторные клетки при воспалительных реакциях, высвобождаю­
щих
•  гистамин, простагландин Дг и лейкотриены, что вызывает вас­
кулярную дилатацию и увеличивает проницаемость, гиперемию, 
отек, боль и зуд;
•  хемотаксические факторы для эозинофилов и нейтрофилов;
•  лротеазы, которые взаимодействуют с комплементом, кинином и 
фибринолитическими путями;
•  геларин, который может играть роль в локальном ангиогенезе. 
Дегрануляция тучных клеток происходит в ответ на разные антиге­
ны, которые перекрестно связывают IgE на поверхности тучных кле­
ток (реакции гиперчувствительности немедленного типа); на сопутст­
вующие продукты активации комплементов СЗа и С5а, а также на ра- 
диоконтрастную среду, аспирин и различные физические стимулы. 
Циркулирующие периферические кровяные клетки инфильтрируют 
ткани в ответ на хемотактические факторы, высвобождаемые тучны­
ми и другими инфильтрирующими клетками.
Базофилы высвобождают гистамин и другие хемотактические ве­
щества, такие, например, которые вовлечены в аллергические кон­
тактные реакции (буллезный пемфигоид, многоформная экссудатив­
ная эритема, воспалительные ответы).
Нейтрофилы высвобождают миелопероксидазу, кислотные гидро- 
лазы и нейтральные протеазы, которые активны против микробов и 
вызывают разрушение ткани (герпетиформный дерматоз, псориаз, 
лейкоцитокластический васкулит и бактериальные инфекции кожи).
Эозинофилы высвобождают главный основной протеин и перокси- 
дазу (аллергические лекарственные реакции кожи, буллезный пем­
фигоид).
Лимфоциты высвобождают лимфокины, которые модулируют им­
мунологические и иммуновоспалительные ответы (плоский лишай,
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красная волчанка, аллергический контактный дерматит, туберкулоид- 
ный тип лепры).
Моноциты и макрофаги воздействуют на чуждые протеины и мик­
роорганизмы (грануломатозные реакции кожи, такие как саркоидоз, 
глубокий микоз, кожный ответ на инородное тело).
Вдобавок, оба пути активации комплемента (классический и аль­
тернативный) ведут к образованию продуктов, которые вызывают 
дегрануляцию тучных клеток и воспаление (активация системы, 
очевидно, играет роль в воспалительных реакциях при наследствен­
ной недостаточности комлемента и вызывает синдромы, подобные 
красной волчанке и язвенно-некротическому васкулиту).






Кожа представляет собой не просто комплексный покров челове­
ческого тела. Это сложный орган, теснейшим образом связанный со 
всеми внутренними органами. В ходе эволюции этот орган усложнял­
ся и развивался.
До сих пор кожа является сложной и все еще неизвестной частью 
человеческого организма. Длительное время считали, что она вы­
полняет простую и к тому же пассивную роль защитной оболочки те­
ла. Только защитной и не более. Так думали далекие от медицины 
люди и даже некоторые врачи. Может быть, это было одним из наи­
более непростительных заблуждений. Двадцатый век ввел ряд по­
правок в бытовавший взляд на роль кожи. Во всяком случае, взамен 
прежних представлений он выдвинул более современные понятия.
Год за годом мысль о примитивности кожных покровов станови­
лась все более непопулярной. Ученые установили, что кожа наделе­
на чудесной и многообразной активностью, что она является не ме­
нее важным органом, чем любой другой. В семи ее слоях, как в мно­
гоярусной постройке, располагается колоссальное количество разли­
чных элементов; клеток, волокон, гладких мышц, пигмента, сальных 
и потовых желез, рецепторов, а также разветвленная сеть кровенос­
ных и лимфатических сосудов.
Масса кожи достаточно велика, в среднем она составляет 20% от 
общей массы тела. С помощью кожи организм ограждает себя от 
внешних воздействий - механических, физических, химических и мик­
робных. В ней совершаются сложнейшие процессы, которые допол­
няют, а отчасти и дублируют работу некоторых внутренних органов. 
Всей своей площадью, равной 2,5 м ,^ чистая и здоровая кожа участ­
вует в дыхании, регуляции тепла, обмене веществ, выработке фер­
ментов и медиаторов, очищении организма от вредных шлаков и из­
быточного накопления воды. В известном смысле слова кожа функ­
ционирует как вспомогательные легкие, сердце, печень и почки.
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Кожа - сложнейшая чувствительная система человека, и в этом за­
ложен особый смысл. Она находится в постоянной готовности к дей­














Определенные структуры в коже, включая stratum corneum, мела­
нин, кожные нервы и дермальную соединительную ткань, выполняют 
важные для выживания защитные функции. Кожа защищает от поте­
ри важных жидкостей, от проникновения токсичных агентов и микро­
организмов, вредного воздействия ультрафиолетового излучения, 
механических повреждений и экстремальных температур окружаю­
щей среды.
■ Stratum сотеит служит барьером низкой проводимости, который 
не только замедляет потерю воды из внутренних эпидермальных ги­
дратированных слоев, но и защищает от окружающей среды. Барь­
ерные свойства рогового слоя имеют практическое значение с не­
скольких точек зрения:
• Во-первых, чрезмерное иссушение или воспалительные реакции 
в коже ведут к огрублению и шелушению, поскольку нормально ком­
пактные слои роговых клеток нарушаются. Это ведет к увеличению 
трансэпидермальной потери воды и, если нарушаются обширные зо­
ны рогового слоя (как при генерализованном эксфолиативном дер­
матите, эритродермии или ожогах), тотальная водопотеря может 
привести к жидкостному и электролитному дисбалансу.
• Во-вторых, при нарушениях в роговом слое, вещества из внеш­
ней среды легче проникают в слой эпидермиса. Так, различные хи­
мические вещества, включая и медикаменты, попадая на поражен­
ную кожу, имеют большую возможность системной абсорбции или
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большую предрасположенность действовать как гаптены или антиге­
ны, увеличивая вероятность аллергического контактного дерматита. 
Это явление, особенно распространенное при применении местно 
неоспорина на хронически воспаленной коже, ведет к провоцирова­
нию аллергического контактного дерматита,
• В-третьих, нарушение барьера увеличивает возможность обсе­
менения кожи патологическими бактериями, особенно в присутствии 
экссудатов тканевой жидкости, которые служат отличной питатель­
ной средой.
• В-четвертых, чрезкожная абсорбция различных медикаментов, 
таких как стероидные мази, при местном применении в лечении за­
болеваний кожи может быть усилена путем гидрирования stratum 
corneum посредством окклюзионных повязок.
Stratum corneum служит не только барьером от проникновения раз­
личных бактерий, он также является пристанищем ряда аэробных и 
анаэробных облигатных микроорганизмов (например. Staphylococcus 
epidermitis diphtheroidus, Propionibacterium acnes и Pityrosporon). По­
вреждение в stratum corneum, несоблюдение гигиены и повышенная 
влажность с мацерацией (особенно в интертригинозных зонах) спо­
собствуют кожным инфекциям, таким, как импетиго, эризепелоид, 
фолликулит, фурункулез, эктима.
■ Вторым структурным компонентом, обеспечивающим защиту, яв­
ляется меланоцит, который производит пигмент меланин. Меланин - 
это крупный полимер, имеющий уникальную способность поглощать 
свет в широком диапазоне с длиной волн от 200 до 2400 нм. Он слу­
жит отличным экраном против неблагоприятных эффектов солнечно­
го ультрафиолетового излучения, таких, как старение и морщини­
стость кожи, а также развитие кожных новообразований. Важность 
меланина ярко демонстрируется высокой степенью возникновения 
рака кожи на>подверженных воздействию солнца участках тела, осо­
бенно у тонкокожих, голубоглазых, легко загорающих индивидуумов 
и у альбиносов. Подверженность ультрафиолетовому свету вызыва­
ет также старение и морщинистость кожи. Ни раса, ни пол не влияют 
на количество меланоцитов в эпидермисе. Кожа негров содержит то 
же количество меланоцитов, как и кожа кавказцев, но пигментация 
более интенсивна в результате синтеза большого количества мела­
нина, который распространяется через меланоциты в смежные с 
ними кератиноциты. Черная кожа, соответственно, менее склонна к 
новообразованиям и стареет более медленно, чем белая.
■ Третьим структурным компонентом кожи, играющим защитную 
роль, являются дермальные нервы. Нервные окончания экстенсивно 
распределены в коже в двух общих морфологических типах: свобод­
ные нервные окончания и специализированные окончания (тельца 
Pacini, Meissner и др.), которые опосредуют многие ощущения, вклю­
чая боль, давление и зуд. Боль важна для нашего выживания, так как 
мы отталкиваемся от источника боли и избегаем дальнейшей трав­
мы. Потеря ощущения (например, при диабетической нейропатии) 
может привести к глубоким трофическим язвам, которые пациент мо­
жет и неосознавать. Повреждения кожных нервов (например herpes 
zoster) может привести к длительной жгучей боли и постгерпетичес­
кой невралгии.
Свойства высокоэластичности, упругости, придаваемые коже во­
локнистыми протеинами (коллагеном и эластином), а также основное 
вещество, составляющее дерму, защищают от механического воз­
действия на кожу. Свойство эластичности и вязкости основного ве­
щества позволяет сопротивляться сжатию и воспринимать опреде­
ленную форму, что служит ослаблением точечного давления на бо­
лее чувствительные кожные структуры.
КОЖА КАК ОРГАН ЧУВСТВ
Если говорить о коже как об органе чувств, зеркале души и средст­
ве коммуникации, то она для нас практически неизвестна. Мы гово­
рим кожей задолго до того, как сможем произнести хотя бы одно сло­
во. Всё, что происходит с кожей, на коже, в коже, под кожей, имеет 
психические соответствия. Каждый раз, когда к нам кто-то прикасает­
ся, когда у нас потеют руки, когда мы краснеем или бледнеем, когда 
мы ощупываем кончиками пальцев поверхность и контуры предмета, 
когда кто-либо, шутя, чертит буквы у нас на спине, когда мы целуем­
ся, и когда нас кто-либо поглаживает или крепко прижимает, в дейст­
вие вступают сложные и каждый раз различные механизмы нервной 
и гуморальной систем. Удивительно, как кожа по многообразию сво­
их функций напоминает наш сложнейший орган - мозг. На ранней эм­
бриональной стадии развития человека она возникает из того же за­
родышевого листка (эктодермы), что и центральная нервная систе­
ма, и поэтому теснейшим образом с ней связана. Обе они являются 
приемниками и передатчиками информации, эмоций, ощущений: свя­
зью между внутренним и внешним миром, т.е. кожа - это как бы обра­
щенный кнаружи мозг.
Кожа обращена к окружающему миру огромной чувствующей по­
верхностью, напоминая современную укрепленную зону, богато ос­
нащенную локаторами разного типа. Одних только болевых воспри­
нимающих аппаратов на коже, сигнализирующих об опасности, на­
считывается свыше 3 млн. Посредством специальных аппаратов, 
или кожных чувствительных рецепторов, человек ощущает боль, хо­
лод, тепло, прикосновение, давление, вибрацию. Рецепторы различ­
ных видов чувствительности отличаются по своему строению: боле­
вые имеют простое нервное окончание, воспринимающие давление -
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пластинчатые, холодовые - форму колб (колбы Краузе), тепловые - 
форму телец (тельца Руффини). Исследователи установили, что 
чувствительные рецепторы неравномерно распределены по кожной 
поверхности. Подсчитано, что на 1 см^ кожи приходится 2 тепловых, 
12 холодовых, 25 осязательных и 150 болевых точек. Потрясающая 
информативная способность и высочайшая болевая насторожен­
ность!
Через рецепторы кожи поступает обширная и сложная информа­
ция. В любом участке кожи имеется сложный комплекс нескольких 
рецептивных полей, с каждым из которых связано множество от­
дельных рецепторов, объединенных в определенную анатомо-функ­
циональную совокупность.
Зуд является наиболее распространенным ощущением и симп­
томом в дерматологии, который может возникать при ряде дермато­
логических заболеваний или без клинически очевидного кожного за­
болевания. Зуд и боль проводятся по безмиелиновым С-волокнам, 
исходящим из верхней части дермы кожи и слизистых оболочек. Аф­
ферентные С-волокна входят в задний рог спинного мозга, переклю­
чаются на второй нейрон, аксоны которых переходят на противопо­
ложную сторону и в составе спиноталамического тракта поднимают­
ся к таламусу. Затем импульс идет в сенсорную зону задней цент­
ральной извилины коры головного мозга. Пересечение спиноталами­
ческого тракта снимает боль и зуд (антеролатеральная гемихордото- 
мия). Различные периферические медиаторы стимулируют С-волок­
на и вызывают зуд. К ним относятся гистамин, трипсин, протеаза, пе­
птиды (брадикинин, вазоактивные интестинальные пептиды, вещест­
во Р - все возможные высвободители гистамина) и желчные соли.
Простагландины являются скорее модуляторами зуда, чем первич­
ными медиаторами, понижая порог зуда, вызванного как гистами­
ном, так и болью. Центральные модуляторы зуда, такие, как эндор- 
фин, вызывают зуд, облегчая боль действием на центральные опи­
атные рецепторы.
Генерализованный зуд в отсутствие первичного кожного заболева­
ния может быть важным признаком внутреннего заболевания. Такие 
различные заболевания, как уремия, желчекаменная болезнь, лим­
фомы и миелопролиферативные заболевания, тиреотоксикоз, диа­
бет, карцинома, анемии с недостаточностью различного генеза и 
психиатрические нарушения могут вызывать сильный зуд. Важная 
причина зуда - психический стресс. Некоторые пациенты с психоген­
ным зудом полагают, что зуд вызывается невидимыми паразитами в 
коже. Такие пациенты расчесываются, пока не возникают экскориа­
ции и пруригинозные папулы в зонах, легко доступных для пациента 
(конечности, череп, верхняя часть спины). Сухая кожа (ксероз) - рас­
пространенная причина зуда у других индивидуумов. Определенные
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лекарства (аспирин, опиаты) могут вызвать зуд без видимой сыпи. 
Пациенты с истинной полицитемией обладают уникальным типом зу­
да, а именно зудом, начинающимся при внезапных изменениях тем­
пературы, особенно при выходе из теплой ванны. Зуд по характеру 
является колючим и длится от нескольких минут до нескольких ча­
сов.
УЧАСТИЕ КОЖИ В ТЕРМОРЕГУЛЯЦИИ
Около 80% всего количества тепла, вырабатываемого в организ­
ме, выделяется через кожу за счет испарения, теплопроведения и 
теплоизлучения. Терморегуляция осуществляется совместно кожно­
сосудистой системой и потовыми железами. Массивная сеть взаимо­
связанных кожномышечных артерий и вен, а также капилляров, арте- 
риоловенулярных шунтов и мелких вен играет определяющую роль в 
поддержании температуры тела. Основная фракция объема крови 
кожи содержится в больших венозных сплетениях, в которых кровь 
движется медленно, вблизи поверхности, обеспечивая максималь­
ное распределение тепла.
Также важным для терморегуляции является образование эккрин- 
ного пота, который обеспечивает охлаждение при испарении с по­
верхности кожи. На каждый грамм воды, испаряющейся с поверхно­
сти кожи, теряется 580 калорий тепла. С помощью потоотделения и 
испарения через кожу выводится 27% воды. В обычных условиях ко­
жа выделяет за сутки 650 г влаги и около 10 г углекислоты, при уси­
ленном потоотделении их количество увеличивается в несколько 
раз. Максимально за 1 час может выделиться от 1 до 3,5 л пота, что 
эквивалентно отдаче 2500-8750 кДж тепла. Огромная работа желези­
стого аппарата кожи во время обильного потоотделения поистине 
благотворна.
Терморегуляция может осуществляться также с помощью измене­
ния кровотока в коже. При основных условиях 8,5% общего кровопо­
тока или 450 мл в минуту проходит через кожу, контроль потока осу­
ществляется первично симпатической нервной системой (через 
адреналин и норадреналин). При физической нагрузке в теплой окру­
жающей среде кровяной поток может возрастать до 3 л/мин. По­
скольку теплопроводность и удельное тепло крови высоки, большое 
количество тепла может распространяться по коже. Как централь­
ные, так и периферические терморецепторы стимулируют потение 
через периферическую нервную систему, но в случае потовых желез 
постганглионарным проводником является ацетилхолин. Увеличение 
температуры внутри тела - сильнейший стимул для появления пота, 
в то время как периферические (кожные) терморецепторы в 10 раз 
менее эффективны в вызывании потения.
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Ответ на холод начинается тогда, когда охлажденная ниже обыч­
ной температуры кровь достигает гипоталамуса, что затем задейст­
вует механизмы консервации и производства тепла. Симпатическая 
система сужает кровеносные сосуды и, следовательно, уменьшает 
перенос тепла к поверхности тела. Импульсы от гипоталамуса также 
активируют моторный центр дрожи, который увеличивает производ­
ство тепла на 50%. Наоборот, если к гипоталамусу притекает кровь 
теплее нормальной, центральный механизм теплообразования от­
ключается, и кожные сосуды расширяются, позволяя крови собирать­
ся у поверхности, а теплу теряться посредством проводимости и кон­
векции. Вазодилатация происходит, таким образом, рефлекторно, 
через прямое нагревание поверхности кожи (в теплых средах). Вдо­
бавок, стимуляция гипоталамуса вызывает потение и увеличивает 
испарительную потерю тепла. При периодическом воздействии теп­
ла или тепла в сочетании со стрессом (например, ежедневно 1-2 ча­
са в течение 10-14 дней) секреторная производительность эккринных 
потовых желез увеличивается (акклиматизация). Одним из примеров 
решающей роли кожнососудистой системы при терморегуляции и 
кардиоваскулярном гомеостазе являются широко распространенные 
воспалительные заболевания кожи, вызывающие эритродермию. 
При таких заболеваниях, как распространенный дерматит, псориаз, 
токсикодермии и лимфомы, воспалительная реакция в коже может 
вызвать генерализованную кожную вазодилатацию с отвлечением от 
10 до 20% общего кровообращения через кожу. При этом централь- 
н(>1й объем крови может уменьшаться. Для поддержания кровяного 
давления общее кровообращение должно возрасти, и у пожилых лиц 
с дисбалансом кардиорезерва может произойти сбой в связи с боль­
шими колебаниями температуры и ознобом.
Кожа служит своеобразным кровяным депо, являясь как бы второй • 
селезенкой организма. В определенных условиях расширенные со­
суды кожи способны вместить более 1 л крови. Это довольно значи- = 
тельная цифра, если учесть, что объем всей циркулирующей крови 
равен 5 л. ; i
ДЫХАТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ КОЖИ
Через кожу в организм поступает кислород и выделяется углекис­
лый газ в количествах 2% от всего газообмена. Организм человека 
вьщеляет через кожный покров 7-9 г углекислоты и поглощает 3-4 г 
кислорода в сутки. Кожное дыхание усиливается при повышении 
температуры окружающей среды и тела, во время физической 
работы, при увеличениии атмосферного давления и при остром
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воспалении кожи. Кожа проницаема и для других газов. Усиленная 
жировая смазка на поверхности эпидермиса снижает дыхание через 
кожу.
РЕЗОРБЦИОННАЯ ФУНКЦИЯ КОЖИ
Кожа не является абсолютно непроницаемой границей между 
внутренней и наружной средой. Проницаемость может быть различ­
ной для водо- или жирорастворимых веществ, для соединений с ма­
лой или большой молекулярной массой, что во многом ускоряет или 
замедляет этот процесс. На скорость проникновения различных ве­
ществ через кожу влияют разнообразные факторы; локализация уча­
стка кожи, степень его гидратации, толщина рогового слоя, наличие 
липидной смазки. Кроме газов, через кожу могут проникать токсиче­
ские, органические и неорганические вещества (глюкокортикоиды, 
деготь, ртуть, салициловая кислота, димексид). Некоторые вещества 
(ртуть, салициловая кислота), проходя через кожу, повреждают клет­
ки эпидермиса, эластические волокна дермы, что приводит к их дез­
организации и даже гибели. Вещества, проникающие через кожу, мо­
гут оказать и общетоксическое действие. В ответ на чужеродное по­
вреждающее вещество возникают соответствующий иммунный ответ 
и аллергические реакции (простой контактный и аллергический дер­
матит, токсикодермия).
Изучение и использование проницаемости лекарственных веществ 
через кожу представляет собой важное и перспективное направле­
ние в клинической дерматологии. Большинство лекарственных пре­
паратов, вводимых парентерально или через желудочно-кишечный 
тракт, не являются дерматотропными. Для проникновения в кожу 
имеются два альтернативных пути: трансдермальный (через тонкий, 
относительно непроницаемый роговой слой) или через волосяные 
фолликулы (включая сальные и/или эккринные потовые железы). 
Трансдермальный путь введения лекарственных препаратов может 
иметь преимущества перед их введением перорально или паренте­
рально, так как не зависит от величины pH содержимого желудка, 
времени приема пищи, метаболической инактивации. Трансдермаль­
ный путь введения лекарственных веществ обладает важным досто­
инством - доставкой непосредственно к больному органу.
ЭКСКРЕТОРНАЯ ФУНКЦИЯ КОЖИ
Кожа осуществляет важную функцию выведения из организма ве­
ществ, освобождая его от избытка одних (вода, соли) и от токсиче­
ского действия других (метаболиты, лекарственные вещества). Это
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осуществляется потовыми и сальными железами, а также через эпи­
дермис. Токсические вещества, лекарственные препараты, приноси­
мые кровью в сосочки дермы, вместе с тканевой жидкостью по меж­
клеточным канальцам проникают в эпидермис, могут оказывать по­
вреждающее действие на его клетки и удаляться с поверхности. При 
патологии (например, при уремии) экскреторная функция кожи резко 
возрастает, что носит ярко выраженный адаптивный характер.
РОЛЬ кожи в ОБМЕНЕ ВЕЩЕСТВ
Кожа играет важную роль в обмене веществ организма, что обу­
словливается ее массой (около 20% от массы тела) и положением на 
границе с внешней средой. Метаболизм кожи объединяется с обме­
ном всего организма с помощью нервной и эндокринной систем. Дав­
но замечена связь обменных нарушений в тканях с дисфункцией по­
ловых желез при таких заболеваниях, как себорея, алопеция, угри, 
дерматозы беременных. Характерные дистрофические изменения 
кожи возникают у больных диабетом, базедовой болезнью, зобом 
щитовидной железы, а также при недостаточности надпочечников, 
гипофиза, паращитовидных желез.
Выделяют несколько аспектов обмена веществ в коже и ее уча­
стия в общем обмене. Велика роль кожи в депонировании различных 
биологических жидкостей и твердых веществ: крови, лимфы, продук­
тов тканевого обмена, макро- и микроэлементов. Этому способству­
ет разветвленная сосудистая сеть кожи. Увеличение остаточного 
азота при белковой диете и различных заболеваниях (экзема, атопи­
ческий дерматит, псориаз, красная волчанка) показывает, что кожа 
временно задерживает белковые метаболиты, тем самым ослабляя 
их токсическое действие на другие органы, в частности на мозг.
Функциональная роль в организме многих микроэлементов остает­
ся недостаточно изученной, однако для дерматологии наибольший 
интерес представляют цинк, медь и железо.
У человека при дефиците цинка наблюдаются различные симпто­
мы и заболевания: энтеропатический акродерматит, алопеция, сон­
ливость, апатия, эритематозно-сквамозные высыпания, повышенная 
чувствительность к различным инфекциям.
Велико значение для кожи меди, так как через тирозиназу она уча­
ствует в синтезе меланина, через лизилоксидазу - в обмене эласти­
на и коллагена, через тиолоксидазу - в процессах кератинизации. Не­
достаточность меди в организме приводит к образованию дефектно­
го коллагена, в котором отсутствуют поперечные сшивки между по- 
липептидными цепями коллагена и эластина, что увеличивает веро­
ятность их разрыва.
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Железо является составной частью гемоглобина, миоглобина, ци- 
тохромов, каталазы, пероксидазы, и этим определяется его важней­
шая роль в организме. У больных псориазом в пораженных участках 
эпидермиса отмечается повышенное содержание железа. При раз­
личных формах фотодерматозов отмечена корреляция между степе­
нью перекисного окисления липидов и уровнем содержания железа в 
сыворотке крови больных.
В коже протекают химические превращения веществ, находящиеся 
в связи с обменными процессами других органов, например, процес­
сы катаболизма белков, углеводов и липидов. В ней содержатся все 
необходимые для этого ферменты: оксидоредуктазы, трансферазы, 
гидролазы, синтетазы, изомеразы и лиазы. В коже осуществляются 
специфические для нее превращения: образование кератина, колла­
гена, меланина, кожного сала и пота.
КОЖА КАК ЭНДОКРИННЫЙ ОРГАН
В настоящее время накапливаются сведения, позволяющие рас­
сматривать кожу как крупный эндокринный орган. Эти взгляды осно­
вываются на следующих данных.
1. В коже (очевидно в эпидермисе) под действием ультрафиолето­
вых лучей образувтсй витамин Дз (холекальциферол). В послед­
нее время этот витамин рассматривается как гормон [Тепермен Д., 
Тепермен X., 1989; Држевецкая И.А., 1983 и др.], т.к. обладает всеми 
свойствами гормонов:
•  синтезируется в организме;
• всасываясь в кровь, достигает вместе с ней регулируемых 
органов;
•  действует в малых количествах;
•  имеет органы-мишени;
•  активные формы витамина Д, образуемые в ходе метабо­
лических превращений этого стероида, присутствующего 
в больших количествах в коже, обладают многими эффек­
тами стероидных гормонов.
Таким образом, кожу можно рассматривать как орган, синтезирую­
щий гормон холекальциферол.
2. Выработка квратиноцитами гормона, подобного тимопо- 
этину. Он называется также эпидермальным тимоцитактивирую- 
щим фактором (ЭТАФ). Этот фактор имеет молекулярную массу, 
равную 15000 дальтон. Такую же массу имеет и интерлейкин-1, вы­
рабатываемый макрофагами. Кроме того, было показано, что интер­
лейкин-1 вырабатывается не только клетками Лангерганса, но и ке- 
ратиноцитами. Интерлейкин-1 кератиноцитарного происхождения и 
получил название ЭТАФ. Он, так же, как и тимопоэтин, стимулирует
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дифференцировку Т-лимфоцитов. Введенный в организм экзогенный 
ЭТАФ вызывает лихорадку, нейтрофилию. In vitro он усиливает хе­
мотаксис этих клеток. В отношении места продукции ЭТАФ нет окон­
чательного мнения. Показано, что даже в роговом слое ЭТАФ содер­
жится в больших количествах и с сохраненными биологическими 
свойствами. А.С. Chu et al. [1982] обнаружили его в базальном слое и 
считают, что здесь же происходит продукция ЭТАФ.
В последнее времг показана продукция кёратиноцитами интерлей­
кина-2 и 3. Интерлейкин-3, как известно, продуцируется стимулиро­
ванными лимфоцитами и активирует деление и дифференцировку 
тучных клеток. Вопрос о том, считать ли эти интерлейкины гормона­
ми, является спорным. Тем не менее, продукцию тимусом тимопо- 
этина относят к его эндокринной функции. Очевидно, это же можно 
допустить и по отношению к коже.
3. Выработка нейропептидов. Их продукция, как уже отмеча­
лось, связана в основном с клетками Меркеля. Однако, как указыва­
ет I. Vega et al., [1990], нейропептиды, в частности, мет-энкефалин, 
обнаружены методом иммуногистохимии, помимо клеток Меркеля, в 
клетках Лангерганса, меланоцитах, нейролеммоцитах чувствитель­
ных нервных окончаний кожи и в пигментных клетках (меланофорах) 
дермы.
4. Продукция клетками Лангерганса интерферонов, которые 
не только участвуют в иммунных реакциях, но и оказывают систем­
ное влияние на деление клеток различных тканей. Клетки Лангерган­
са продуцируют также интерлейкин-1, который наряду с участием в 
межклеточных взаимодействиях клеток иммунной системы, но и об­
ладает рядом системных влияний (в отношении ЭТАФ).
Таким образом, морфологическим субстратом эндокринных функ­
ций кожи являются кератиноциты, клетки Лангерганса, клетки 
Меркеля и, возможно, меланоциты. Все эти клетки обладают мор­
фологическими признаками гормонпродуцирующих клеток; имеют 
развитые органеллы биосинтеза, могут контактировать при помощи 
отростков с гемомикроциркуляторным руслом дермы (клетки Лангер­
ганса). Развитие исследований по выяснению эндокринной функции 
кожи может оказаться весьма перспективным не только для теорети­
ческой, но и для практической медицины.
Как важнейшая железа внешней и внутренней секреции, кожа тес­
но связана со всеми внутренними органами, соединительной тканью, 
гипофизом, надпочечниками и другими эндокринными железами. Ис­
точник многочисленных нервных и сосудистых реакций, она выделя­
ет тепло и ионы. Вытяжки из кожи могут действовать как стимулиру­
ющие, сосудосуживающие и антиинфекционные средства. Поэтому 
нет ничего удивительного в высказываниях немецкого ученого
166
С.Шмитца, который объявляет кожу “самой большой эндокринной 
железой”.
Многие виды метаболической активности кожи гормонально регу­
лируются в той степени, в какой кожа признается важным конечным 
гормональным органом. Действительно, сальные железы и некото­
рые волосяные фолликулы не только с готовностью реагируют на 
андрогены, но и способны к различным стероидным трансформаци­
ям. Дигидротестостерон вызывает увеличение сальных желез в пе­
риод полового созревания, рост определенного вида волос (волося­
ного покрова у лиц мужского пола на груди, верхнем лобковом треу­
гольнике, в носу и ушах), а также рост и развитие наружных генита­
лий. Антиандрогены, лекарства, которые блокируют конверсию тес­
тостерона в дигидротестостерон, осуществляют это, конкурентно ин­
гибируя либо 5а-редуктазу либо цитозол рецепторный протеин. Ле­
карства, подобные циметидину и спиронолактону, имеют антиандро- 
генное действие и использовались для лечения акне и гирсутизма. 
Вдобавок, тиреоидные гормоны могут регулировать рост волос, из­
менять текстуру кожи (тонкие скудные волосы и гладкая мягкая кожа 
при гипертиреоидизме, жесткие грубые волосы и прохладная шерша­
вая толстая кожа при гипотиреоидизме). Далее, гормоны влияют на 
образование пигмента меланина, меланоцит-стимулирующий гор­
мон, и на эстроген-стимулирующую пигментацию кожи.
КОЖА КАК ИММУНОЛОГИЧЕСКИЙ ОРГАН
В настоящее время существует достаточно доказательств, позво­
ляющих считать кожу органом иммунитета. Кожа является высокоор­
ганизованным периферическим органом иммунной системы и обла­
дает необходимым составом иммунокомпетентных клеток: эпителио- 
циты, эпидермальные макрофаги, лимфоциты, гистиоциты, тканевые 
базофилы, Thy-1-положительные клетки. Это дает возможность коже 
осуществлять ряд важных для организма физиологических функций: 
распознавание антигенного материала и элиминацию его, внетимус- 
ную дифференцировку незрелых клеток в Т-лимфоциты, иммуноло­
гический надзор за опухолевыми клетками.
Эпидермис и дермоэпидермальная соединительная зона служат 
активными участниками иммунологических реакций. Кожа состоит из 
иммунологически важных клеток, включая кератиноциты, клетки Лан- 
герганса и меланоциты, а также иммунологические структуры, такие 
как lamina lucidum и lamina basalis, которые вовлечены в разнообраз­
ные буллезные реакции кожи. Вероятно, самой важной иммунологи­
ческой клеткой в эпидермисе является клетка Лангерганса, состав­
ляющая от 2 до 5% общей эпидермальной клеточной популяции.
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Клетки Лангерганса играют определенную роль в ряде иммунологи­
ческих реакций, включая взаимодействие макрофаги-Т-клетки, Т- В- 
лимфоциты, реакции типа GVH (трансплантант против хозяина), а 
также отторжение трансплантанта. Клетки Лангерганса несут la-анти­
гены (антигены класса II, антигены иммунного ответа генно-ассоции­
рованные), которые являются определяющими в переработке и 
представлении Т-лимфоцитам, сенсибилизированным аллергенами 
при выявлении контактного дерматита с замедленной гиперчувстви­
тельностью. Лимфокины, производимые клетками Лангерганса во 
время этих иммунологических реакций, усиливают и увеличивают 
эти процессы, а также содействуют сопроводительному воспали­
тельному ответу.
Кератиноциты также играют роль в иммунологических ответах, 
экспрессируя 1а-антигены на своих поверхностях при таких состояни­
ях, как GVH-реакции, грибовидный микоз, аллергический контактный 
дерматит, красный плоский лишай, туберкулоидный тип лепры. При 
этих состояниях кератиноциты производят лим4юкины, особенно ин­
терлейкин-1, который обеспечивает второй сигнал, дополняющий 
макрофаги (клетки Лангерганса) в митоген- и антиген-индуцирован- 
ной активации Т-клеток. Кроме того, эпидермальные клетки произво­
дят другие цитокины, такие, как простагландин Ej и лейкотриены, 
которые участвуют в воспалительных реакциях кожи. Кератиноциты - 
это иммунологическая цель в пемфигусной группе заболеваний, при 
которых циркулирующие антитела к межклеточным антигенам эпи­
дермиса и эпителию слизистых оболочек вызывают внутриэпидер- 
мальный акантолитический пузырь.
Различные воспалительные заболевания часто характеризуются 
буллезными реакциями, которые опосредуются иммунореагентами, 
включая IgA и 1дМ, и их дополнительным скоплением вдоль дер­
мальной соединительной зоны. Анатомическое расположение пу­
зырьковых образований коррелирует с позицией скопления этих им­
мунореагентов. При некоторых заболеваниях антигены были изоли­
рованы и частично охарактеризованы. Использование иммунофлюо- 
ресцентной методики на микроскопическом и особенно ультраструк- 
турном уровне очень помогает в более точном диагносцировании 
этих буллезных состояний.
Поскольку кожа является важным звеном единой иммунной систе­
мы, она часто поражается при первичных и вторичных иммунодефи- 
цитных состояниях. В то же время иммунологические структуры кожи 
позволяют ей осуществлять некоторые патологические процессы са­
мостоятельно. К ним относятся прежде всего различные проявления 
контактной гиперчувствительности, с^ютодерматозы, а также лимфо­
пролиферативные процессы кожи. Выраженная антигенная стимуля­
ция кожи как барьерного органа, другие эндогенные и экзогенные фа­
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кторы могут вызывать поломки в одном или ряде звеньев иммунной 
системы кожи, что приводит к многообразным иммунопатологичес­
ким проявлениям. В коже могут быть реализованы все типы иммуно­
патологических реакций, что можно наблюдать при ряде различных 
дерматозов. Для понимания этих патологических процессов сущест­
венно знать иммунологические функции здоровой кожи.
КОСМЕТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ КОЖИ
Косметическое и эстетическое значение кожи известно с древних 
времен. Так, например, в Египте умершего, отправлявшегося в свой 
последний путь, снабжали семью видами протираний и масел, двумя 
косметическими средствами типа грима. Ассирийцы и жители Вави­
лона красили веки и волосы в черный цвет соединениями серы и 
сурьмой. Египетская царица Клеопатра каждый раз брала с собой в 
дорогу 500 ослиц, чтобы купаться в ослином молоке. Во времена 
подъема культуры Древнего Востока для ухода за кожей использова­
лись протирания, масла, благовония, растительные экстракты.
С возрастом практически все структуры и функции кожи изменяют­
ся. Влияние окружающей среды, особенно хроническая подвержен­
ность воздействию солнца, приносят коже больший вред, чем само 
время. Воздействие солнца в течение жизни, особенно у светлоко­
жих, легко загорающих людей, усиливает процесс старения, прояв­
ляющийся в морщинистой коже в пораженных зонах. Возраст меняет 
в целом внешний вид кожи: она грубеет, морщинится, теряет эласти­
чность, имеет неравномерную пигментацию, разнообразные добро­
качественные и злокачественные пролиферативные очаги.
ЭКОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ КОЖИ
Поскольку человек по своему происхождению и положению в жи­
вой природе является биологическим видом, для обеспечения его су­
ществования требуются такие физические, химические и биологиче­
ские факторы, к которым он эволюционно приспособлен и которые 
ему жизненно необходимы. В свою очередь, процесс цивилизации 
оказывает влияние на среду и изменяет ее. Воздействия, испытыва­
емые организмом и кожей, в частности, бесчисленны. Однако биоло­
гические и цивилизационные факторы могут оказывать на человека 
как благоприятное, так и неблагоприятное влияние. Кожа по сравне­
нию с другими органами тела, существующими в сбалансированной 
внутренней среде организма, находится в очень невыгодном положе­
нии, поскольку она представляет “линию первого контакта” внеш­
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ней средой. Кожа прекрасно приспособлена к выполнению функции 
пограничного органа, ее филогенетическое развитие - лучшее свиде­
тельство такой приспособляемости. Ее вклад в успешное развитие 
человека в процессе антропогенеза даже выше по сравнению с 
большинством других органов. Поскольку одним из главных призна­
ков, отличающих человека от его ближайших зоологических родст­
венников и свидетельствующих о совершенстве функций кожи, явля­
ется отсутствие на теле волосяного покрова, можно было бы с таким 
же основанием называть его “homo nudus”, как и “homo sapiens".
Функции кожи, бесспорно, таковы, что они позволяют человеческо­
му роду существовать в самом широком слектре естественного влия­
ния среды, а в соответствии со своей эстетической функцией кожа 





Вторую часть монографии, посвященную общей патологии кожи, 
мы решили начать с описания морфологических элементов. На наш 
вгляд, это является весьма логичным, поскольку эти элементы, ото­
бражая развивающиеся в коже патологические процессы с клиниче­
ской точки зрения, вместе с тем дают возможность в большинстве 
случаев составить представление о лежащих в их основе патолого­
анатомических изменениях, подойти к раскрытию сущности патоло- 
гичесоког процесса и поставить клинический диагноз [Павлов С.Т. и 
соавт., 1985]. Морфологические элементы, таким образом, являются 
своеобразным мостиком между общей патологией кожи и клиникой 
кожных болезней. В главе будет дана достаточно подробная гисто­





Кожная сыпь состоит из отдельных составных частей, которые на­
зываются морфологическими элементами. Морфологические эле­
менты являются азбукой дерматологии. Все элементы кожной сыпи 
рассматриваются обычно в двух больших группах: первичные и вто­
ричные. Первичные элементы представлены высыпаниями, кото­
рые появились первично в результате патологического процесса в 
коже. Вторичные элементы являются результатом эволюции пер­
вичных элементов сыпи вследствие их обратного развития.
ПЕРВИЧНЫЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ЭЛЕМЕНТЫ
Различают 8 первичных морфологических элементов: пятно 
(macula), узелок (papula), бугорок (tuberculum), узел (nodus), волдырь 
(urtica), пузырек (vesicuia), пузырь (bulla), гнойничок (pustula) (Рис. 
8.1).
■ ПЯТНО (macula) - элемент, характеризующийся очаговым измене­
нием цвета кожи. Пятно не возвышается, не имеет консистенции и по 
исчезновении не оставляет следов на коже. В зависимости от харак­
тера пятен различают невоспалительные и воспалительные пятна. 
По происхождению пятна делятся на сюсудистые, геморрагические, 
пигментные и эритематозно-сквамозные.
Сосудистые пятна характеризуются расширением сосудов кожи. 
Они имеют различные оттенки красного цвета и исчезают при надав­
ливании. Обычно сосудистые пятна воспалительного характера и за­
висят от временного расширения кровеносных сосудов. По величине 
их подразделяют на розеолы (величиной до ногтя) и эритемы (боль­





Рис. 8.1. Первичные морфологические элементы кожной сыпи.
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дом. к  розеолам относятся сифилитическая розеола и инфекционная 
розеола.
Гистологическая картина кожи в зоне розеолы характеризуется 
резк1ш расширением и переполнением кровью сосудов верхней трети 
дермы, эндотелий которых чаще всего набухший, иногда с явлениями 
пролиферации. Вокруг сосудов могут образовываться небольшие ин­
фильтраты, состоящие преимущественно из лимфоцитов. При воз­
никновении сифилитической розеолы к лимфоцитам примешиваются 
плазматические клетки. Эпидермис, как правило, не изменен.
Эритема наблюдается при экземе, дерматите, красной волчанке, 
лепре, дерматозе Дюринга, экссудативной многоформной эритеме. 
Имеются невоспалительные сосудистые пятна, зависящие от стойко­
го расширения сосудов. К ним относятся сосудистые родимые пятна 
и телеангиэктазии.
Гистологическая картина кожи при эритеме характеризуется 
более выраженными изменениями воспалительного характера. В за­
висимости от этиологического фактора, кроме резкого расширения 
сосудов, наблюдается образование периваскулярного инфильтрата, 
состав которого зависит от характера заболевания. Общими при­
знаками эритемы при экземе, атопическом дерматите, многоформ­
ной экссудативной эритеме являются резкое расширение сосудов не 
только сосочкового слоя дермы, но и более глубоких ее отделов и вы­
раженная отечность, особенно верхней трети дермы. Инфильтра­
ты, как правило, небольшие, периваскулярные, состоят в основном 
из лимфоцитов, среди которых могут наблюдаться нейтрофильные 
лейкоциты и эозинофилы (экзема). Волокнистые субстанции в мес­
тах отека разрыхлены, но их структура и гистохшнические свойст­
ва не изменены. Эпидермис чаще утолщен, иногда в состоянии выра­
женного акантоза (атопический дерматит). При наличии выражен­
ного экссудативного компонента в эпидермисе может наблюдаться 
межклеточный отек, иногда с образованием спонгиотических пузы­
рей (экзема, токсикодермия).
Геморрагические пятна являются невоспалительными и обуслов­
лены выхождением эритроцитов из сосудов в ткань. При надавлива­
нии не исчезают, при обратном развитии не шелушатся, но меняют 
цвет. Вначале они красного цвета, затем происходит общеизвестное 
цветение синяка. По величине различают петехии (точечные крово­
излияния), пурпуру (кровоизлияния величиной до ногтя), экхимозы 
(кровоизлияния размеров больше ногтя), линейные кровоизлияния и 
кровоподтеки.
Гистологическая картина в зоне геморрагических пятен характе­
ризуется резким расширением сосудов, иногда стазами с периваску- 
лярными кровоизлияниями различной выраженности. Обычно наблю­
дается набухание эндотелия сосудистых стенок, местами с очага.ии
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деструкции, в связи с чем в дерме обнаруживают небольшие ин­
фильтраты, состоящие из полиморфноядерных лимфоцитов, а так­
же дистрфические изменения волокнистых субстанций. При экхимо- 
зах кровоизлияния более обширные, иногда диффузные.
Пигментные пятна, как правило, невоспалительные и возникают в 
связи с расстройством пигментации кожи. Пятна, при которых имеет­
ся избыток пигмента, называются гиперпигментированными. Депиг- 
ментированные пятна могут быть врожденными (пигментный невус), 
возникать самопроизвольно (веснушки, хлоазма, пятна при болезни 
Реклингхаузена), после приема некоторых лекарственных препара­
тов (акрихин, препараты висмута, серебра). Самые мелкие гиперпиг- 
ментированные пятна - веснушки, локализующиеся на лице.
Гистологическая картина при веснушках характеризуется увели­
чением в пигментном пятне количества меланоцитов, меланосомы 
которых по структуре длиннее и тоньше обычных. Отмечается уве­
личение содержания меланина в клетках эпидермиса.
Расстройство пигмен1 ации, при котором на гиперпигментирован- 
ном фоне имеются депигментированные пятна, называется витили- 
го. Гиперпигментированные пятна могут быть врожденными (альби­
низм), развиваться на очагах склеродермии, псориаза, атопического 
дерматита. Депигментированные пятна бывают белыми, цвета сло­
новой кости, розоато-белыми. Очаги поражения, лишенные пигмен­
та, могут быть диффузными (альбинизм, распространенная форма 
витилиго).
Гистологическая картина при витилиго характеризуется следую­
щими изменениями: эпидермис обычной толщины или слегка истон­
чен, отростки его сглажены. Роговой слой чаще всего утолщен; зер­
нистый слой состоит из одного ряда клеток; шиповатый слой без 
особых изменений; клетки базального слоя не содержат пигмента. 
Меланоциты в депигментированной коже встречаются часто рядом 
с ними - большое количество клеток Лангерганса. В дерме могут 
наблюдаться набухание и гомогенизация некоторых коллагеновых во­
локон, эластическая сеть без особых изменений. Сосуды расширены, 
стенки их набухшие, вокруг них обнаруживаются гнездные скопле­
ния фибробластов, гистиоцитов и лаброцитов. Волосяные фолликулы 
на участках депигментации несколько атрофичны, устья их расши­
рены, заполнены роговыми пробками.
Эритематозно-сквамозные пятна - это пятна с выраженными яв­
лениями шелушения. При этом шелушение имеется не только при 
обратном развитии, но.и в течение всего существования элемента. 
Наблюдается при себорейной экземе, грибковых заболеваниях (три­
хофития, микроспория, эпидермофития, руброфития, эритразма, от­
рубевидный лишай).
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■ ПАПУЛА, узелок (papula) - это бесполостной компактный элемент, 
несколько возвышающийся над уровнем кожи. Возникает вследствие 
инфильтрации в сосочковом слое дермы (дермальная папула) или 
вследствие разрастания эпидермиса (эпидермальная папула), или в 
результате патологического процесса и в эпидермисе, и в дерме 
(смешанная эпидермо-дермальная папула). По происхождению раз­
личают невоспалительные и воспалительные папулы. Папулы эпи­
дермо-дермальные и дермальные - воспалительные, а эпидермаль­
ные папулы - невоспалительные. К эпидермальным папулам отно­
сятся мозоль, бородавки, заразительный моллюск, гиперкератоз ла­
доней и подошв, ихтиоз. К эпидермально-дермальным и дермаль­
ным папулам относятся элементы при псориазе, красном плоском 
лишае, экземе, дерматите, почесухе, атопическом дерматите, огра­
ниченном нейродермите, дерматозе Дюринга, дискоидной красной 
волчанке, экссудативной многоформной эритеме, лихеноидном ту­
беркулезе кожи, лепре, сифилитические папулы и остроконечные 
кондиломы.
Гистологическая картина. Эпидермальные папулы могут образо­
вываться в результате эпителиальной гиперплазии (бородавки, кон­
тагиозный моллюск, псориаз, эттелиома), а также межклеточно­
го и внутриклеточного отека (экзема). В основе эпидермальных па­
пул лежит пролиферация клеток эпидермиса (псориаз) или увеличе­
ние их объема вследствие отека и дистрофических изменений (экзе­
ма). При папулах дермального происхождения (сифилис) наблюдает­
ся воспалительная инфильтрация дермы. Инфильтраты в папулез­
ных элементах имеют периваскулярную локализацию, но иногда сли­
ваются и располагаются более диффузно. Состав инфильтрата мо­
жет быть различным в зависимости от этиологического фактора, 
но в основном он содержит л1шфоидные клетки, гистиоциты, фиб­
робласты. Эпидермально-дермальная папула (красный плоский ли­
шай) характеризуется гиперпластическими процессами в эпидерми­
се, гиперкератозом, а также сочетается выраженной инфильтра­
цией в дерме. В этом случае инфильтрат состоит в основном из 
лимфоидных элементов.
Папулы различаются по величине: милиарные (мелкоточечные, 
величиной с просяное зерно), лентикулярные (плоские, величиной с 
горошину или чечевицу), нумулярные (монетовидные), бляшки (дос­
тигают величины ладони человека). По форме различают следую­
щие виды папул: конусовидная, полусферическая, полушаровидная, 
плоская, плоская с вдавлением, плоская с западанием. При обрат­
ном развитии папула, как правило, не изъязвляется, не оставляет по­
сле себя рубцов, а рассасывается, шелушится; на поверхности кожи 
остается временная пигментация или гиперпигментация.
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в ряде случаев на папулах располагаются другие морфологиче­
ские элементы; пузырьки (папуловезикулы), пустулы (папулопусту- 
лы). При папулонекротическом туберкулезе кожи папулы сочетаются 
с некротическим процессом, а при некоторых формах васкулитов ко­
жи сопровождаются геморрагическими изменениями с изъязвлени­
ем. В подобных случаях на месте папул может образоваться рубец. 
При локализации папул в складках и местах трения отмечается их 
избыточный рост и на поверхности папул развиваются вегетации. 
Вегетирующие папулы сливаются с образованием кондилом (широ­
кие кондиломы при сифилисе).
■ БУГОРОК (tuberculum) - бесполостной компактный неостровоспа­
лительного характера элемент, отчетливо возвышающийся над 
уровнем кожи. Имеет красный цвет с разными оттенками. Инфильт­
рат при этом скапливается в сосочковом и ретикулярных слоях дер­
мы, имеет строение инфекционной гранулёмы. Величина колеблется 
от просяного зерна до грецкого ореха. В процессе эволюции бугорок 
подвергается центральному некрозу, изъязвлению и завершается 
образованием рубца. В случаях рассасывания инфильтрата без изъ­
язвлений на месте бугорка остается рубцовая атрофия кожи. Бугор­
ки наблюдаются при туберкулезной волчанке, бородавчатом тубер­
кулезе кожи, язвенном туберкулезе кожи, папуло-некротическом ту­
беркулезе, бугорковом сифилиде, лейшманиозе, лепре.
Для гистологической картины бугорка характерно наличие грану­
лем, состоящих из эпителиоидных клеток с примесью гигантских. 
Туберкулезной инфекции свойственно образование вокруг эпителио- 
идно-клеточной гранулемы лимфоцитарного вала и казеозного некро­
за в центре бугорка с последующим размягчением и замещением его 
соединительной тканью. Для сифилитической гранулемы характерно 
наличие большого количества плазматических клеток и фибробла- 
стических элементов, в результате чего она склонна к рубцеванию. 
При лепре бугорок сходен с туберкулезным, однако некроз в нем ни­
когда не развивается.
■ УЗЕЛ (nodus) - бесполостное воспалительное образование крупнее 
бугорка (достигает величины куриного яйца). Инфильтрат при этом 
скапливается глубже, главным образом в подкожножировой клетчат­
ке. В процессе эволюции он обычно изъязвляется (язва будет боль­
ше и глубже, чем при разрешении бугорка) и завершается, как прави­
ло, рубцом. В некоторых случаях узел может рассасываться без изъ­
язвлений и тогда на месте типичного рубца остается рубцовая атро­
фия. Узлы наблюдаются при третичном сифилисе, туберкулезе, ле­
пре, кожном лейшманиозе, индуративной эритеме Базена.
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По гистологической структуре узел можно отнести к инфекцион­
ным гранулемам. Узел при сифилисе (гумма) представляет собой 
очаг коагуляционного некроза, окруженный эпителиоидными и ги­
гантскими клетками типа (клетки Лангханса-Пирогова) или ги­
гантских клеток типа инородных тел, а также лимфоидными и 
плазматическими клетками. В грануляционной ткани имеются со­
суды, стенки которых пронизаны клетками воспалительного ин­
фильтрата. Узел при колликвативном туберкулезе характеризует­
ся образованием неспецифического абсцесса в центре с последующим 
расплавлением всех слоев кожи вплоть до эпидермиса. По периферии 
очага некроза образуются бугорки с резко выраженными казеозным 
некрозом и обширной лимфоцитарной инфильтрацией. При узлова­
той эритеме в подкожной жировой клетчатке наблюдается диф­
фузная инфильтрация лимфоидными клетками с примесью нейтро- 
фильных лейкоцитов, находящихся в фиброзных перегородках между 
дольками жировой ткани и отдельными жировыми клетками. В ин­
фильтрате обнаруживают небольшое количество гистиоцитов и эо- 
зинофилов, но плазматических клеток нет. Абсцессы и некробиоз не 
наблюдаются. В сосудах, главным образом капшиярах и сосудах 
среднего калибра, происходят значительные изменения в виде альте­
рации их стенок и пролиферации эндотелия. Среди лимфоидных кле­
ток встречаются гигантские клетки типа инородных тел. Имеют­
ся также маленькие узелки, состоящие из гистиоцитов, распола­
гающиеся в виде частокола вокруг центральной трещины. Гистоло­
гическая структура узла при лепре (лепромы) характеризуется на­
личием большого количества гистиоцитов и лепрозных клеток, среди 
которых имеются лгшфоциты и плазматические клетки, а в ста­
рых элементах - фибробласты. В дальнейшем могут произойти рас­
пад инфильтрата и отторжение омертвевших участков. Для узлов 
при глубоких микозах характерно хроническое гнойное воспаление 
глубоких отделов дермы на границе с подкожной жировой клетчат­
кой. Инфильтрат состоит из лимфоидных и плазматических кле­
ток. В некоторых случаях среди них могут наблюдаться группы эпи- 
телиоидных клеток, иногда с гигантскими клетками типа инород­
ных тел или белыми отростчатыми эпидермоцитами.
Ш ВОЛДЫРЬ (urtica) - бесполостной островоспалительный, возвы­
шающийся над уровнем кожи элемент, возникающий в результате 
острого ограниченного отека сосочкового слоя дермы. Имеет цвет от 
белого до розово-красного. Величина - от горошины до ладони и 
больше. Очертания округлые или неправильные. Различают следую­
щие виды волдырей: нумулярные, лентикулярные, полосовидные, 
гигантские, гирляндообразные. Волдыри сопровождаются зудом.
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склонны к периферическому росту, особенно при расчесах. Исчезают 
быстро (в течение нескольких часов), не оставляя после себя сле­
дов. Волдыри наблюдаются при крапивнице, дерматозе Дюринга, 
токсидермии, детской почесухе, флеботодермии.
Гистологическая картина характеризуется выраженньш отеком 
сосочкового и подсосочкового отделов дермы, сопровождающимся 
резким расширением сосудов, особенно лимфатических. Воспали­
тельных инфильтратов обычно не обнаруживают, но иногда они на­
блюдаются в небольшом количестве. В эпидермисе может отме­
чаться умеренный спонгиоз.
Ш ПУЗЫРЕК (vesicula) - полостной островоспалительный элемент с 
серозным прозрачным содержимым, развивающийся в результате 
скопления экссудата в эпидермисе. Пузырьки могут быть внутриэпи- 
дермапьными (располагаются между слоями эпидермиса), субэпи­
дермальными (располагаются под эпидермисом) и юнктиональными 
(пограничными, на границе эпидермиса с дермой). Величина от була­
вочной головки до горошины. Форма полушаровидная. Пузырьки рас­
полагаются изолированно (одиночные) или группами (герпетиформ- 
ные). В процессе эволюции пузырьки вскрываются с образованием 
эрозии или ссыхаются в корочку, по отпадении которой может ос­
таться пигментно-гиперемическое пятно, которое в дальнейшем ис­
чезает, не оставляя следа. Пузырьки наблюдаются при простом гер­
песе, опоясывающем лишае, экземе, герпетиформном дерматозе 
Дюринга.
Гистологическая картина характеризуется экссудативными изме­
нениями, сопровождающимися спонгиозом и образованием однока­
мерных пузырьков (буллезный дерматит, экзема) или многополост­
ных (герпес). При появлении однокамерных пузырьков спонгиоз мо­
жет быть выражен в различных отделах эпидермиса. Затем вокруг 
пузырька происходит пролиферация эпидермиса, и пузырек, подыма­
ясь кверху, локализуется уже в верхних отделах росткового или под 
роговым слоем. Иногда наблюдается акантоз, в роговом слое - раз­
личное количество паракератотических клеток и корки. Воспали­
тельный инфильтрат в дерме локализуется в основном вокруг рас­
ширенных сосудов и состоит из лимфоидных клеток, иногда с при­
месью нейтрофильных лейкоцитов и эозинофилов.
■ ПУЗЫРЬ (bulla) - воспалительный полостной элемент с серозным 
(реже геморрагическим) содержимым, более крупных размеров, чем 
пузырек (до куриного яйца). Пузыри могут быть однокамерные и мно­
гокамерные. Различают эпидермальные, дермальные, пограничные 
пузыри. При вульгарной пузырчатке акантолитические пузыри неост­
ровоспалительного характера. Пузыри наблюдаются при дерматите.
12* 179
эпидермофитии стоп, дерматозе Дюринга, пузырчатке, экссудатив­
ной многоформной эритеме.
Гистологическое исследование имеет важное значение в диффе­
ренциальной диагностике пузырных дерматозов. Пузырь может на­
ходиться внутри- или субэпидермально. В основе развития субкорне­
альных, спонгиотических пузырей лежит межклеточный отек 
(спонгиоз), сопровождающийся инфильтрацией мононуклеарными 
элементами, мигрирующими в эпидермис из верхних отделов дермы, 
и растяжением десмосом, которые затем исчезают. Акантолити- 
неские пузыри образуются в результате растворения межклеточной 
цементирующей субстанции, что приводит к нарушению связей ме­
жду отдельными эпидермальными клетками. Акантолитические пу­
зыри возникают преимущественно в супрабазальной области (при 
вульгарной пузырчатке, болезни Дарье) и в субкорнеальной (при лис­
товидной пузырчатке). Пузыри, образующиеся в результате дест­
руктивных изменений базальных клеток эпидермиса, имеют субэпи­
дермальную локализацию, так же как и пузыри, развивающиеся 
вследствие деструктивных изменений базальной мембраны. При гис­
тологическом исследовании таких пузырей отмечается истончение 
или отсутствие ШИК-положительной базальной мембраны, а при 
электронной микроскопии - повреждение полудесмосом, базальной 
пластинки или крепящих фибрилл. Изменения в дерме при указанных 
разновидностях пузырей зависят от заболевания, при котором они 
развились. Главную роль в образовании внутриэпидермального пузыря 
играют предварительное дегенеративное повреждение эпителиаль­
ных клеток (баллонирующая и вакуольная дистрофия), утрата свя­
зей между ними, развитие спонгиоза и акантолиза. Акантолиз и ос­
нованный на этом явлении феномен Никольского (отслаивание верх­
них слоев эпидермиса при механическом воздействии) являются 
критериями диф^ренциальной диагностики истинной пузырчатки и 
других пузырных дерматозов. При подэпидермальных пузырях, обра­
зующихся вследствие отека сосочкового слоя дермы и нарушения 
структуры базальной мембраны, скопившийся экссудат отслаивает 
эпидермис от сосочкового слоя дермы (экссудативная многоформная 
эритема, буллезная токсикодермия, буллезная форма рожи, пелла­
гра).
Ш ГНОЙНИЧОК, пустула (pustula) - полостной воспалительный эле­
мент с серозно-гнойным или гнойным экссудатом. В зависимости от 
локализации различают поверхностные (эпидермальные) и глубо­
кие (дермальные) пустулы.
Поверхностные пустулы, при которых процесс локализуется в эпи­
дермисе, называются импетиго (при этом инфильтрации нет). Глу­
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бокие пустулы, когда гнойный процесс располагается в дерме, назы­
ваются эктимой (при этом характерен инфильтрат, при расплавле­
нии которого и образуется гнойный экссудат. Иногда эктима покрыва­
ется толстой слоистой коркой, которая напоминает раковину улитки и 
носит название рупия. Импетиго, эктима и рупия относятся к нефол­
ликулярным пустулам.
Гистологическая картина при импетиго характеризуется наличи­
ем пустулы под роговым слоем, заполненной фибрином и полиморф­
ноядерными лейкоцитами с небольшим содержанием лимфоцитов. 
Иногда в ней можно видеть акантолитические клетки, образую­
щиеся в результате воздействия протеолитических ферментов лей­
коцитов. В ростковом слое эпидермиса, под пустулой, выявляют 
спонгиоз и нейтрофильные лейкоциты. В верхнем слое дермы распо­
ложен умеренный воспалительный инфильтрат, состоящий из ней­
трофилов и лимфоцитов. Гистологическая картина при эктиме в 
отличие от импетиго характеризуется распространением патоло­
гического процесса с эпидермиса на дерму с образованием язвенного 
поражения. Эпидермис по краям язвы, как правило, в состоянии 
акантоза, соединительная ткань подлежащих участков дермы мо­
жет быть некротизирована и инфильтрирована лейкоцитами. Ка­
пилляры в верхней трети дермы расширены как по периферии, так и 
в центре очага. К  разновидности гнойничка по гистологической кар­
тине можно отнести спонгиоформную пустулу Когоя, представ­
ляющую собой многокамерную пустулу, локализующуюся в верхней 
части эпидермиса и характеризующуюся наличием мелких полостей, 
заполненных нейтрофилами, среди которых находятся деструктив­
но измененные эпителиальные клетки в виде остатков оболочек. 
Эпидермис обычно в состоянии акантоза, местами в нем выражен 
межклеточный отек. В дерме отмечаются различные изменения в 
зависимости от заболевания, при котором встречается пустула Ко­
гоя, но не всегда наблюдаются отек, особенно сосочкового слоя, рас­
ширение сосудов и инфильтрация различной степени выраженности 
(пустулезный псориаз, болезнь Рейтера, акродерматит Аллопо, гер- 
петиформное imnemueo, гонорейный кератоз и кандидоз).
Различают также пустулы фолликулярные, которые располагают­
ся в области волосяных фолликулов и называются фолликулитами. 
Они могут быть поверхностными, когда нагноение располагается 
только в поверхностной части фолликула, и глубокими, когда про­
цесс захватывает весь или почти весь фолликул. К поверхностным 
фолликулитам относятся обычный фолликулит и сикоз. К глубоким 
фолликулитам относятся фурункул, карбункул, гидраденит. Различа­
ют также остиофолликулиты, при которых пустула локализуется в 
устье волосяного фолликула (в центре она пронизана волосом).
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При расположении гнойничка вокруг сальных желез образуется ак­
не (угорь). Угри могут быть поверхностными и глубокими.
Гнойное содержимое пустул ссыхается в корки, которые затем от­
торгаются, остатки инфильтрата рассасываются. На месте поверхно­
стных пустул (импетиго, поверхностные фолликулиты, поверхност­
ные акне) после отторжения корок остается быстро исчезающее пиг- 
ментно-гиперемическое пятно, т.е. они разрешаются бесследно. На 
месте глубоких пустул (эктима, рупия, глубокие фолликулиты, глубо­
кие акне) остаются рубцы.
В число первичных элементов А.И.Картамышев [1963] и Л.И.Богда­
нович [1988], кроме перечисленных, включали опухоль (невоспали­
тельные образования в виде узлов, бугорков и узелков, величиной от 
горошины до куриного яйца, залегающие в дерме и подкожной клет­
чатке). В качестве первичного элемента К.Н.Суворова и В.Т.Куклин 
[1996] описывают серопапулы (папулы или волдыри с образованием 
на их поверхности пузырька).
ХАРАКТЕРИСТИКА ПЕРВИЧНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ
Характер воспалительного процесса: острый, подострый, хрониче­
ский. Невоспалительный процесс. При островоспалительном процес­
се преобладает экссудация, при неостровоспалительном - пролифе­
рация.
Цвет с разными оттенками. Характерными являются фиолетово­
лиловый оттенок и восковидный блеск для красного плоского лишая; 
синюшный оттенок для многоформной экссудативной эритемы; кир­
пично-красный - для эритразмы; желтоватый оттенок - для туберку­
лезной волчанки.
Величина: элементы с булавочную головку иди просяное зерно на­
зываются милиарными; с чечевицу или горошину - лентикулярными, 
элементы с 2-5-копеечную монету - монетовидными (нумулярными). 
При слиянии элементов образуются бляшки, которые достигают ве­
личины ладони взрослого человека и больше.
Очертания краев; правильные, неправильные, овальные, круглые, 
угловатые, линейные, полигональные, фестончатые.
Гоаницы: резкие, нерезкие, четкие, нечеткие. Резкие - чаще при 
хроническом воспалительном процессе (сифилис, красный плоский 
лишай, псориаз), нерезкие границы - при остром воспалительном 
процессе (экзема).
Поверхность: шероховатая, бугристая, гладкая, блестящая, мато­
вая, зернистая.
Форма: плоская (псориаз), полушаровидная (лентикулярный сифи­
лид), конусовидная (милиарный сифилид), плоская с вдавпением
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(красный плоский лишай) или плоская с западанием (экссудативная 
эритема).
Консистенция: деревянистая (при актиномикозе), плотная (при он­
кодерматозах), плотно-эластическая (при сифилисе), плотноватая 
(при псориазе, красном плоском лишае), тестоватая (при липомах), 
мягкая (при туберкулезе кожи).
Глубина поражения: элемент может быть эпидермальный, эпидер­
мально-дермальный, дермальный, субдермальный.
Отношение к фолликулам: фолликулярные (обычный фолликулит, 
сикоз, фурункул), нефолликулярные (не связаные с волосяными 
фолликулами).
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ВЫСЫПАНИЙ
Распространенность сыпи (ограниченная, распространенная, дис­
семинированная, универсальная).
Топографические особенности расположения элементов сыпи (из­
любленная локализация). Например, при псориазе - разгибательные 
поверхности конечностей; при эпидермофитии стоп - третий и чет­
вертый межпальцевые помежутки стоп и свод стопы; при красной 
волчанке - лицо; при атопическом дерматите - подколенные и локте­
вые сгибательные поверхности, задняя и боковые участки шеи.
Симметричность (истинная экзема, атопический дерматит, псори­
аз) или ассиметричность высыпаний (дерматомикоз, микробная экзе­
ма, кольцевидная гранулема, контактный дерматит): по ходу нерв­
ных и сосудистых стволов (опоясывающий лишай, линейный невус, 
линейный красный плоский лишай).
Первичные (пятно, папула, бугорок, узел, волдырь, пузырек, пу­
зырь, гнойничок) и вторичные (дисхромии, чешуйки, корки, эрозия, 
экскориации, трещины, язва, рубец, лихенификация, вегетации) эле­
менты.
МономорФная и полиморфная сыпь. Мономорфной называется 
сыпь, состоящая из какого-либо одного первичного элемента (папу­
лы при псориазе или бугорки при туберкулезной волчанке, или пузы­
ри при вульгарной пузырчатке). Полиморфной называют сыпь, состо­
ящую из нескольких первичных элементов (при экземе, экссудатив­
ной многоформной эритеме, дерматозе Дюринга - пятна, папулы, пу­
зыри, пузырьки, волдыри).




Вторичные морфологические элементы возникают в процессе об­
ратного развития первичных элементов, т.е. вторично. Различают 10 
вторичных морфологических элементов: дисхромия (dischromia), че­
шуйка (squama), корка (crusta), эрозия (erosio), экскориация 
(excoriatio), трещина (fissura, rhagas), язва (ulcus), рубец (cicatrix), ли- 
хенификация (lichenificatio), вегетация (vegetatio) (Рис. 8.2).
■ ДИСХРОМИЯ (dischromia) - нарушение пигментации кожи, возни­
кающее вследствие разрешения морфологических элементов сыпи. 
К вторичным дисхромиям относятся: вторичная лейкодерма, вторич­
ная гиперпигментация, гемосидериновая пигментация. Вторичные ги- 
перпигментированные и депигментированные пятна остаются после 
исчезновения сосудистых пятен и папул. После бугорков и гумм ос­
тается пигментация рубца либо пигментация вокруг рубца, после пу­
зырьков и пустул - слегка пигментированное пятно.
Гистологическая картина при пигментации характеризуется уве­
личением количества пигмента меланина в клетках базального слоя 
эпидермиса, толщина последнего в зависимости от характера быв­
шего элемента может быть различной. В дерме изменений практи­
чески не происходит, за исключением образования рубцов при язвен­
ном поражении кожи.
Ш ЧЕШУЙКА (squama) - это отторгающиеся клетки рогового слоя эпи­
дермиса. Видимое на глаз отторжение чешуек называется шелуше­
нием. Цвет чешуек бывает от блестяще-белого до буровато-желтого 
и даже серо- черного цвета в зависимости пигмента, кожного сала, 
пыли, пота. Различают отрубевидное мелкопластинчатое шелуше­
ние (псориаз, отрубевидный лишай) и крупнопластинчатое (дерма­
тит, токсикодермия, скарлатина). Чешуйки образуются на месте пер­
вичных морфологических элементов сыпи воспалительного характе­
ра (пятна, узелки, бугорки) или являются основным симптомом забо­
левания (ихтиоз).
Гистологическая картина при шелушении представлена дистро­
фическими изменениями на некоторых участках эпидермиса и сопро­
вождается нарушением кератинизации в виде гиперкератоза и па­
ракератоза, а также воспалительными изменениями в дерме. После 
снижения воспаления начинается регенераторный процесс, в резуль­
тате которого вновь образованные пласты эпидермиса отодвигают 






Рис. 8.2. Вторичные морфологические элементы кожной сыпи.
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■ КОРКА (crusta) образуется в результате ссыхания содержимого пу­
зырьков и гнойничков, а также отделяемого язв после бугорков, гумм 
и злокачественных опухолей.
Различают серозные корки (состоят в основном из фибрина, среди 
волокон которого находится небольшое количество лейкоцитов и де­
структивно измененных клеток эпидермиса), гнойные (пронизаны 
большим количеством нейтрофильных лейкоцитов) и кровянистые 
(находится большое количество гемолизированных эритроцитов сре­
ди масс фибрина, лейкоцитов и распадающихся эпидермальных кле­
ток).
Корки могут быть тонкими (стрептококковое импетиго), плоскими, 
толстыми (сифилитическая рупия), слоистыми (вульгарное стрепто- 
стафилококковое импетиго), плотными (вульгарная эктима, рупиоид- 
ный псориаз, гангренозная пиодермия), рыхлыми.
■ ЭРОЗИЯ (erosio) - это дефект кожи в пределах эпидермиса, кото­
рый образуется в результате обратного развития пузырьков, пузы­
рей, поверхностных пустул.
При гистологической картине дно эрозии обычно выстлано эпи­
дермисом или частично сосочковым слоем дермы. Дефект эпидерми­
са покрыт фибрином, в петлях которого находятся нейтрофильные 
лейкоциты и деструктивно измененные клетки эпидермиса. Вокруг 
эрозии выражены межклеточный отек и экзоцитоз, иногда акантоз.
Эрозии повторяют величину и форму предшествовавшего первич­
ного элемента. Эрозии могут появляться также первично во время 
расчесов (экскориаций) при механических раздражениях эпидерми­
са, а также вследствие мацерации и трения соприкасающихся по­
верхностей эпидермиса (внутренняя поверхность бедер, пахово-бед­
ренные складки). Эрозии возникают на поверхности воспалительных 
папул (эрозивные папулы при сифилисе) или на фоне ограниченного 
инфильтрата (эрозивный твердый шанкр). Дно эрозии обычно ярко- 
красного цвета, иногда покрыто серозным отделяемым. При зажив­
лении эрозии не оставляют рубцов.
■ ЭКСКОРИАЦИЯ (excoriatio) или ссадина возникает в результате 
механического повреждения и нарушения целостности кожного по­
крова вследствие расчесов. Различают линейные, полосовидные и 
округлые экскориации. Экскориации могут быть поверхностными (с 
нарушением целостности эпидермиса и сосочкового слоя дермы) и 
глубокими (с проникновением в глубокие отделы дермы).
Гистологическая картина характеризуется признаками основного 
заболевания, а также нарушением целости эпидермиса с образова­
нием эрозий, покрытых толстой коркой, состоящей из фибрина и 
эритроцитов. На подлежащем участке дермы отмечаются расши­
рь
рение сосудов и воспалительная инфильтрация различной интенсив­
ности.
ш ТРЕЩИНА (fissura, rhagas) - это линейные дефекты, возникающие 
вследствие потери эластичности и инфильтрации отдельных участ­
ков кожи. Трещины образуются в местах естественных складок и 
участках растяжения (углы рта, область заднего прохода, область 
пяток). Трещины сопровождаются болезненностью. В зависимости 
от глубины трещин различают поверхностные (эпидермальные), ко­
торые после заживления не оставляют следов, и глубокие (дермаль­
ные) трещины, после заживления которых остаются рубцы. Поверх­
ностные трещины возникают при повышенной сухости кожи (ксероз), 
тилотической (роговой) экземе кистей и стоп, эпидермофитии стоп, 
опрелости, заеде. Глубокие трещины возникают при пеллагре, кера- 
тодермиях. Примером глубоких трещин являются беловатые ради­
альные рубцы Робинсона-Фурнье при врожденном сифилисе.
■ ЯЗВА (ulcus) - это глубокий дефект ткани в пределах собственно 
кожи, подкожной клетчатки и глублежащих тканей. Язвы развиваются 
в результате распада первичных инфильтративных элементов в глу­
боких отделах дермы - бугорков, гумм, узелков, глубоких пустул, зло­
качественных опухолей, некроза при трофических и микроциркуля- 
торных нарушениях. Язвы, как правило, заживают рубцом.
Гистологическая картина дна и краев язвы представлена наслое­
ниями некротических масс различной толщины, отделенными лейко­
цитарным валом. Дно язвы состоит из юной грануляционной ткани, 
богатой сосудами и содержащей большое количество клеточных эле­
ментов в различных стадиях зрелости. При хронических гнойных 
воспалительных процессах среди этих элементов находится большое 
количество нейтрофильных лейкоцитов. При различных патологиче­
ских процессах на дне язвы можно обнаружить опухолевые элемен­
ты, инфекционные гранулемы, имеющие большую диагностическую 
ценность.
Язвы имеют различную величину, форму и глубину. Остро разви­
вающиеся язвы имеют небольшие размеры. Язвы при хронических 
патологических процессах (варикозные язвы, гуммы, хроническая яз­
венная пиодермия) отличаются значительными размерами. Язвь! 
имеют круглую, резко отграниченную форму (язвенный твердый 
шанкр, изъязвившиесЯ; гуммы, некоторые типы базалиом кожи) или 
фестончатые очертания (варикозные язвы, язвенные формы тубер­
кулезной волчанки). Края язвы бывают подрытыми (колликвативный 
туберкулез кожи, некоторые формы пиодермии, глубокие микозы), 
отвесными (сифилитическая гумма), блюдцеобразными (язвенный 
твердый шанкр), мягкими (колликвативный туберкулез кожи), плотны­
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ми (раковые язвы, варикозные язвы), валикообразными (плоскокле­
точный рак, изъязвившаяся кератоакантома, распадающаяся опу­
холь грибовидного микоза). Дно язвы может быть ровным, гладким 
(твердый шанкр, мягкий шанкр), неровным, извилистым (колликва- 
тивный туберкулез, карбункул), кратероподобным (сифилитическая 
гумма).
■ РУБЕЦ (cicatrix) образуется в результате'заживления язв и пред­
ставляет собой грубоволокнистые соединительнотканные разраста­
ния с разрушением дермы и нередко подлежащих тканей. Рубцы 
развиваются на месте ожогов, изъязвления, глубоких пустул, бугор­
ков, узлов. Рубцы могут формироваться сухим путем, без предшест­
вующего изъязвления, в результате замещения соединительной тка­
нью (туберкулез кожи, лепра, сифилис). Свежие рубцы имеют розо­
во-красную окраску, старые рубцы могут быть гиперпигментированы 
или депигментированы. Различают плоские рубцы (расположены на 
одном уровне с окружающей кожей), гипертрофические или келло- 
идные (возвышаются над поверхностью окружающей кожи), атрофи­
ческие (расположены ниже уровня окружающей кожи).
Гистологическая картина рубца характеризуется атрофией или 
некоторым утолщением эпидермиса. В дерме обнаруживают разрас­
тание волокнистой соединительной ткани, коллагеновые пучки ко­
торой грубые и располагаются беспорядочно. Выявляют участки го­
могенизации коллагеновых волокон, иногда - отложения гиалина. 
Клеточных элементов очень мало, они представлены в основном 
фиброцитами. В области рубца, как правило, отсутствуют при­
датки кожи: волосяные фолликулы, сальные и потовые железы. При 
рубцовой атрофии развивается нежная соединительная ткань в ма­
лом количестве. Поверхность пораженной кожи при этом лишена 
характерного для эпидермиса рельефа.
Величина, форма, локализация, цвет и глубина рубцов имеют важ­
ное дифференциально-диагностическое значение. При гуммозном 
сифилисе рубцы гладкие, овальной, округлой или звездчатой фор­
мы, глубоко втянутые. Бугорковые сифилиды оставляют после себя 
пестрые мозаичные рубцы с фестончатыми очертаниями. После кол- 
ликвативного туберкулеза и конглобатных угрей рубцы неправильной 
формы, изъеденные, поверхность их перекрыта перемычками-мости­
ками. На месте папулонекротического туберкулеза кожи остаются 
штампованные поверхностные рубцы. Рубцы могут быть симптомом 
патологического процесса (склеродермия, эритематоз, атрофическая 
форма красного плоского лишая, идиопатическая атрофия кожи).
■ ЛИХЕНИФИКАЦИЯ (lichenificatio) - утолщение, уплотнение кожи; 
усиление кожного рисунка (кожные борозды и складки резко выраже­
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ны). Кожи при этом сухая, шероховатая (шагреневая). Лихенифика- 
ция (лихенизация) возникает при длительно протекающем воспали­
тельном процессе, который сопровождается зудом и папулезной ин­
фильтрацией дермы. Наблюдается лихенификация при хронической 
экземе, атопическом дерматите, ограниченном нейродермите.
Гистологическая картина при лихенификации характеризуется 
гиперкератозом и акантозом с удлинением эпидермальных отрост­
ков, иногда паракератозом и спонгиозом. В дерме обнаруживают 
хронический воспалительный инфильтрат, а иногда явления фибро­
за.
Ш ВЕГЕТАЦИЯ (vegetatio) - это разрастание сосочков кожи и утолще­
ние шиповатого слоя эпидермиса, ведущие к возникновению папил- 
ломатозных разрастаний. Вегетации развиваются на поверхности 
различных патологических процессов: папул, эрозий, воспалитель­
ных инфильтратов. Примером вегетаций являются вегетирующая пу­
зырчатка, вегетирующие грануляции на дне язвы, остроконечные 
кондиломы, папилломы. По внешнему виду вегетации могут напоми­
нать цветную капусту (остроконечные кондиломы): иметь сероватый 
цвет и при пальпации сухие и плотные (бородавки): могут быть эро- 
зированы (вегетирующая пузырчатка).
Гистологическая картина характеризуется акантозом с удлине­
нием эпидермальных отростков, которые иногда глубоко погружа­
ются в дерму. При вегетирующей пузырчатке в акантолитическом 
эпидермисе имеются пузыри с акантолитическими клетками и боль- 
ши количеством эозинофилов. При бо.аезни Дарье в дерме отмечают­
ся удлинение и утолщение сосочков дермы, которые покрыты одним 
или двумя рядами эпителиальных клеток и проникают в пузыри либо 
лакуны. Лакуны могут быть инфильтрированы воспалительными 
элементами или фиброзно изменены.
Разделение элементов на первичные и вторичные является в не­
которой степени условным. Так, например, пигментное пятно являет­
ся первичным элементом, но может быть и вторичным, если оно воз­
никает после обратного развития папулы. При воспалительном про­
цессе элементы могут переходить один в другой. Например, сосуди­
стое пятно в результате воспалительного процесса может инфильт­
рироваться и превратиться в папулу. При остром воспалительном 
процессе появившееся вначале сосудистое пятно или папула в ре­
зультате экссудации может превратиться в пузырек или пузырь. При 
обратном развитии бугорка и гуммы образуется язва, после которой 
образуется рубец. Таким образом, рубец является уже третичным 
элементом по отношению к вторичному элементу - язве. Однако в 
целом это разделение на первичные и вторичные морфологические 






Общепатологические процессы в коже могут затрагивать ее раз­
личные структурные компоненты: эпидермис и его производные, дер­
му, подкожно-жировую клетчатку. Вместе с тем, следует отметить, 
что полной изоляции этих процессов не наблюдается, изменения в 
эпидермисе неизбежно приводят к нарушениям в дерме и наоборот.
Общепатологические процессы в коже в посвященной патоморфо­
логии органа литературе впервые освещены в двухтомном руково­
дстве “Патология кожи” [Мордовцев В.Н., Цветкова Г.М., 1993]. Как 
справедливо отмечают авторы, патологические процессы в коже по 
своей сути аналогичны таковым в других органах. Однако в связи с 
гетерогенностью ее структуры морфологическое выражение некото­
рых из них имеет определенное своеобразие. Кроме того, некото­
рые из патологических процессов, такие, например, как нарушение 
пигментации и некоторые другие, характерны только для кожи. Сле­
дует признать весьма удачным изложение В.Н.Мордовцевым и 
Г.М.Цветковой [1993] общепатологических процессов в коже, где они 
отдельно рассматривают патологические нарушения эпидермиса и 
дермы. На основании этого мы сделали попытку создать классифи­
кацию общепатологических процессов в коже, приведенную ниже.
А. ЭПИДЕРМИС
! . НАРУШЕНИЕ КЛЕТОЧНОЙ КИНЕТИКИ;
1) Нарушение нормального соотношения пролиферации, диффе- 
реицировки и апоптоза кератиноцитов:
а) в сторону преобладания пролиферативных процессов и диф- 
ференцировки кератиноцитов; адаптивные перестройки эпи-
т
дермиса при действии на кожу неблагоприятных факторов 
внешней среды (механические воздействия, ультрафиолето­
вое облучение и др.), ведущие к утолщению эпидермиса и, в 
особенности, его рогового слоя - пролиферативный акантоз;
Ь) в сторону преобладания апоптоза кератиноцитов (действие 
факторов, угнетающих пролиферацию и активирующих апоп­
тоз клеток эпидермиса: ионизирующей радиации, цитостати- 
ков и т.д.) с формированием язв;
2) Нарушение нормального соотношения пролиферации кератино­
цитов и эксфолиации корнеоцитов:
a) в сторону преобладания пролиферативных процессов и диф- 
ференцировки кератиноцитов - пролиферативный гиперкера­
тоз;
b)  в сторону снижения эксфолиации корнеоцитов - ретенцион­
ный гиперкератоз;
3) Нарушение дифференцировки кератиноцитов:
a) замедление ороговения кератиноцитов с сопутствующим уве­
личением их пролиферативной активности - паракератоз;
b) усиление ороговения кератиноцитов - дискератоз.
II. НАРУШЕНИЕ МЕЖКЛЕТОЧНЫХ СВЯЗЕЙ КЕРАТИНОЦИТОВ В 
ЭПИДЕРМАЛЬНОМ ПЛАСТЕ - АКАНТОЛИЗ, СПОНГИОЗ, ГИДРОТИ- 
ЧЕСКАЯ И БАЛЛОНИЗИРУЮЩАЯ ДИСТРОФИИ;
III. НАРУШЕНИЕ ДЕРМО-ЭПИДЕРМАЛЬНЫХ СВЯЗЕЙ, ПРИВОДЯ­
ЩЕЕ К ФОРМИРОВАНИЮ СУБЭПИДЕРМАЛЬНОГО ПУЗЫРЯ (ПРИ 
МНОГОФОРМНОЙ ЭКССУДАТИВНОЙ ЭРИТЕМЕ, БУЛЛЕЗНОМ 
ПЕМФИГОИДЕ, КРАСНОЙ ВОЛЧАНКЕ И ДР.)
Б. ДЕРМА И ГИПОДЕРМА
I. ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СОЕДИНИТЕЛЬНЫХ ВОЛОКОН
1) коллагеновых волокон:
a) гиперпродукция (склероз);
b) гипопродукция или усиленный их распад (коллагено- 
лиз).
2) эластических волокон : эластолиз, эластоз.
II. ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ОСНОВНОГО ВЕЩЕСТВА СО­
ЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ КОЖИ






2) Нарушения липидного обмена.
3) Нарушения углеводного обмена.
III. СМЕШАННЫЕ ДИСТРОФИИ (НАРУШЕНИЯ МЕТАБОЛИЗМА, ЗА­
ТРАГИВАЮЩИЕ КАК ЭПИТЕЛИАЛЬНЫЕ, ТАК И СОЕДИНИТЕЛЬ­
НОТКАННЫЕ СТРУКТУРЫ КОЖИ):




2) Нарушения минерального обмена.












Ниже рассмотрим основные из этих патологических процессов в 
коже. Ввиду обширности такого раздела, как патоморфология опухо­
левых поражений кожи (способного составить предмет отдельной 
монографии) в данной книге он рассматриваться не будет. Отсыла­
ем читателя к специальной литературе [Беренбейн Б.А., 1980; Апа- 




НАРУШЕНИЕ КЛЕТОЧНОЙ КИНЕТИКИ 
КЕРАТИНОЦИТОВ
1. Нарушение клеточной кинетики в эпидермисе лежит в основе 
ряда патологических процессов в коже. Как отмечалось ранее, ткане­
вый гомеостаз в эпидермисе поддерживается за счет пяти основных 
процессов: митотической активности кератиноцитов, их дифферен- 
цировки и миграции в вертикальном направлении, апоптоза керати­
ноцитов и эксфолиации корнеоцитов. Нарушение нормального соот­
ношения указанных процессов ведет к нарушению тканевого гомео­
стаза эпидермиса и к патологии.
Эпидермис как тканевая система весьма четко и быстро реагирует 
на нарушения своего гомеостаза и также быстро включает указан­
ные выше механизмы своего восстановления. Это хорошо демонст­
рируется, например, при нарушении целостности эпидермиса в ре­
зультате травмы, что было показано ранее. При действии на кожу 
продолжительных по времени неблагоприятных факторов внешней 
среды происходит стойкое нарушение тканевого гомеостаза в эпи­
дермисе. Для его компенсации возникает необходимость перехода 
тканевой системы на более высокий уровень функционирования. 
Происходящие в эпидермисе перестройки носят при этом адаптив­
ный характер, тем не менее любая адаптация, по мнению Ф.З. Меер- 
сона [1981], имеет свою цену и несет в себе элементы патологии, до­
ля которых может возрастать при нарастании интенсивности воздей­
ствия. Рассмотрим эту ситуацию на примере действия на кожу меха­
нического фактора. Если этот фактор действует в течение продолжи­
тельного времени и не вызывает выраженных повреждений эпидер­
миса и кожи в целом, то как ответная реакция эпидермиса на меха­
ническое раздражение увеличивается митотическая активность кера-
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тиноцитов (очевидно, это происходит в результате снижения 
продукции Qt-или бг-эпцдермальных кейлонов и снятия Q^- или Q2- 
блока митотической активности), усиливается их миграционная спо­
собность и дифференцировка. Одновременно подавляется алоптоз 
клеток. В результате идет наработка клеточного материала. Эксфо­
лиация корнеоцитов с поверхности, очевидно, не претерпевает су­
щественных изменений. В результате гиперпродукции клеток и уси­
ления дифференцировки эпидермальный пласт резко утолщается 
за счет шиповатого, зернистого и в особенности рогового слоя. Воз­
никает мозоль. Увеличение толщины эпидермиса в основном назы­
вается акантозом. В данном случае речь идет о так называемом 
адаптивном пролиферативном акантозе. Аналогичные процессы про­
исходят и при действии на кожу других неблагоприятных факторов 
внешней среды (ультрафиолетовое облучение, химические вещест­
ва, холод и др.)
Гистологически в эпидермисе отмечается увеличение толщины 
указанных выше слоев эпидермиса, иногда и дермы. В сосочковом 
слое дермы в редких случаях может формироваться слабая воспа­
лительная реакция сосудов.
При прекращении действия на кожу вредного фактора начинает 
реализовываться принцип экономизации структурного обеспечения 
функции [Саркисов Д.С., 1993]; оптимального выполнения функции 
при минимуме клеточного материала. В эпидермисе происходят про­
тивоположные процессы: снижаются митотическая активность кера- 
тиноцитов, их миграция и процессы дифференцировки, могут усили­
ваться апоптоз и эксх^лнация. Система постепенно возвращается в 
первоначальное состояние, чтобы повторить цикл при повторном 
воздействии. Еще раз следует оговориться, что все эти процессы ук­
ладываются в рамки адаптивных, но могут легко перерасти в патоло­
гическое состояние, требующее лечения.
Противоположная ситуация наблюдается при действии на кожу 
факторов, резко подавляющих митотическую активность и диффе- 
ренцировку кератиноцитов, их миграцию в вертикальном направле- 
нии.Такими факторами являются ионизирующая радиация, цитоста­
тики и цитоцидные препараты. Сюда же можно отнести нарушения 
микроциркулярного русла дермы, приводящие к нарушению трофики 
эпидермиса. Все эти факторы наряду с подавлением митотической 
активности и дифференцировки кератиноцитов усиливают их апоп­
тоз. В результате толщина эпидермального пласта постепенно сни­
жается, он становится ломким, быстро и легко повреждается при ма­
лейших физических воздействиях, что в конечном итоге ведет к фор­
мированию изъязвлений, эрозий, трещин (например, у рентгеноло­
гов).
194
Нарушение клеточной кинетики в эпидермисе может быть вызвано 
резким усилением митотической активности, миграции и дифферен- 
цировки кератиноцитов с избыточным образованием кератина при 
одновременном подавлении их апоптической гибели. Это состояние 
ведет к так называемому пролиферативному гиперкератозу. Прин­
ципиально он мало чем отличается от пролиферативного акангоза 
по соотношению гомеостатических механизмов, однако ряд данных 
указывают на то, что это уже болезнь, а не адаптационный процесс. 
В отличие от адаптационного пролиферативного акантоза в данном 
случае резко утолщаются шиповатый, зернистый и роговой слои. 
Формируется папилломатоз - состояние, когда сосочки дермы резко 
увеличиваются в длину и ширину и глубоко проникают в эпидермис, 
который, в свою очередь, формирует длинные выросты, глубоко про­
никающие в дерму {Рис. 10.1).
В электронном микроскопе удается наблюдать увеличение числа 
десмосом, потерявших связи с тонофиламентами, изменение струк­
туры тонофилл и возрастание количества кератиноцитов в клетках 
шиповатого и зернистого слоев. Таким образом, в основе пролифе­
ративного гиперкератоза лежит нарушение тонофиламенто - десмо- 
сомальных связей [Цветкова Г.М.,1993]. Пролиферативный тип ги­
перкератоза встречается при таких заболеваниях, как атопический 
дерматит, красный плоский лишай и др.
Вторая разновидность гиперкератоза - ретенционный гиперкера­
тоз. Его развитие связано не с избыточной продукцией и ороговени­
ем кератиноцитов, а с резким снижением процессов эксфолиации 
корнеоцитов с поверхности эпидермиса в результате повышения их 
адгезивности. Это связано с увеличением синтеза цементирующей 
межклеточной субстанции (в основном гликозаминогликанов). В ре­
зультате нарушается разъединение корнеоцитов в роговом слое и 
снижается их отшелушивание. Имеет место также нарушение синте­
за белков кератогиалиновых гранул. Ретенционный гиперкератоз мо­
жет быть местным, например при пигментной ксеродерме, и общим 
(при вульгарном ихтиозе). Характерной гистологической картиной ре­
тенционного гиперкератоза является увеличение толщины рогового 
слоя при атрофии или отсутствии зарнистого слоя. При ихтиозе мо­
гут наблюдаться атрофические изменения одних кератиноцитов с 
уменьшением их размеров при одновременном увеличении разме­
ров других кератиноцитов рогового слоя и их вакуолизация. При nиг•^  
ментной ксеродерме патологические изменения эпидермиса характе­
ризуются также гиперкератозом с неравномерной толщиной эпидер­
миса, истончением росткового слоя, в котором появляются атрофи­
ческие изменения.
2. Общепатологические процессы, связанные с преобладающим 
нарушением дифференцировки кератиноцитов.
1 3 * 195
Рис. 10.1. Гиперкератоз с утолщением 
зернистого слоя (Цветкова Г. М., 
Мордовцев В.Н., 1986). Окраска 
гематоксилин-эозином. Увел. 75 х.
Изменения нормального процесса дифференцировки кератиноци- 
тов могут происходить как в сторону их задержки, так и в сторону 
усиления. При этом одновременно изменяются и другие параметры 
гомеостазирования.
Существенное нарушение, замедление образования роговых че­
шуек лежит в основе паракератоза (Рис. 10.2), который наблюдает­
ся при различных дерматитах, псориазе, экземе, розовом лишае и 
других заболеваниях. Замедление дифференцировки кератиноцитов 
при паракератозе сочетается с повышением их пролиферации и ми­
грации. Апоптотическая гибель клеток при этом замедляется. Очень 
часто паракератоз сочетается с акантозом, что было выявлено и в 
наших исследованиях по патоморфологии атопического дерматита 
[Адаскевич В.П., Мяделец О.Д., 1995; Мяделец О.Д., Адаскевич В.П., 
1995]. В основе паракератоза лежит нарущение способности клеток 
эпидермиса вырабатывать такие белки кератинизации, как филагрин 
и кератолитин. Гистологически в очагах паракератоза выявляют 
утолщение шиповатого и рогового слоев и одновременно резкое ис­
тончение (до единичных клеток) или даже полное отсутствие зерни­
стого слоя. При этом роговой слой представляется незрелым: в его 
клетках могут присутствовать ядра, имеющие форму полочек, а в ци­
топлазме сохраняются органеллы: рибосомы и полирибосомы, а так­
же липидные включения. Адгезия таких корнеоцитов нарушена, что 
связано с дефектом цементирующего межклеточного вещества и яв­
ляется причиной повышенной десквамации корнеоцитов.
Дискератоз - явление, при котором происходит преждевременное 
ороговение кератиноцитов с усилением их апоптической гибели. Он 
может встречаться как при доброкачественных (болезнях Дарье, 
Хейли-Хейли, Керли, заразном моллюске), так и злокачественных за­
болеваниях кожи (болезни Педжета, спино-целлюлярном раке и др.). 
При этих заболеваниях отдельные кератиноциты теряют межклеточ­
ные связи с соседними клетками (акантолиз) и приобретают шаро-
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Рис. 10.2. Паракератоз и акантоз 
(Цветкова Г. М., Мордовцев В.Н., 1986).




б — увеличение содержания ДНК в 
паракератотических клетках при 
псориазе. Увел. 100 х.
Рис. 10.3. Дискератоз при болезни Дарье 
(Цветкова Г. М., Мордовцев В.Н., 1986),
В зернистом слое видны круглые тела и 
зерна (показано стрелками). Окраска 
гематоксилин-эозином. Увел. 250 х.
видную форму (Рис. 10.3). Такие кератиноциты могут располагаться 
либо группами, либо мозаично. В дальнейшем клетки претерпевают 
ряд изменений. Вначале они имеют интенсивно окрашенные ядра и
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базофильную, с зернистостью, цитоплазму, затем превращаются в 
клетки с мелкими пикнотичными ядрдми и резкой ацидофильной ци­
топлазмой. Такие клетки располагаются в роговом слое и называют­
ся телами Дарье. При электронномикроскопическом исследовании 
обнаруживается распад десмосом, потеря их связи с тонофиламен- 
тами, последние концентирируются вокруг ядер клеток. В дальней­
шем в клетках происходит уплотнение и уменьшение количества ке­
ратина, в них форм|лруются “пустые" участки и в конце концов клетки 
превращаются в зерна. При дискератозе довольно часто формиру­
ются надбазальный акантолиз и в дальнейшем лакуны, окруженные 
одним слоем кератиноцитов - интраэпидермальный пузырь - как ре­
зультат потери десмосомальных связей между кератиноцитами.
НАРУШЕНИЕ МЕЖКЛЕТОЧНЫХ СВЯЗЕЙ 
КЕРАТИНОЦИТОВ В ЭПИДЕРМАЛЬНОМ ПЛАСТЕ
Как отмечалось ранее, в эпидермальном пласте кератиноциты 
объединены в единую систему при помощи многочисленных десмо­
сом. При ряде патологических состояний эти связи могут подвергать­
ся разрушению, что ведет к формированию внутриэпидермальных 
полостей, заполняющихся пропотевающей из сосудов подлежащей 
дермы жидкостью. Различают первичную потерю межкератиноцитар- 
ных связей, называемую акантолизом, и вторичную, вследствие 
проникновения жидкости в эпидермис в результате отека - спонгиоз.
Акантолиз, в свою очередь, также подразделяется на первичный и 
вторичный акантолиз. Первичный акантолиз возникает в результате 
аутоиммунного разрушения межклеточных связей в эпидермисе. Это 
происходит в результате выработки аутоантител класса G и М к ком­
понентам клеточной оболочки кератиноцитов. В реакции участвуют 
также компоненты комплемента. Инициированная антителами и ком­
плементом деструкция межклеточных связей завершается выделяю­
щимися при разрушении кератиноцитов гидролитическими фермен­
тами лизосом.
Первичный акантолиз наблюдается при таких аутоиммунных про­
цессах, как, например, пузырчатка (Рис. 10.4). В его основе могут так­
же лежать генетические нарушения мембран кератиноцитов, что от­
мечается при семейной хронической пузырчатке Хейли-Хейли. В 
данном случае пусковым механизмом в потере межклеточных кон­
тактов являются экзогенные факторы, например, механические трав­
мы, бактериальные инфекции и др. В результате потери межклеточ­
ных десмосомальных связей в шиповатом слое эпидермиса форми­
руются пузыри, заполняющиеся тканевой жидкостью - акантоли­
тические пузыри. Лишенные связей кератиноциты (акантолитические
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Рис. 10.4. Акантолитический 
внутриэпидермальный пузырь, в 
полости которого находятся 
акантолитические клетки.
Вульгарная пузырчатка (Цветкова Г. М. 
Мордовцев В.Н., 1986). Окраска 
гематоксилин-эозином. Увел. 75 х.
{.
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Рис. 10.5. Вакуольная дистрофия клеток 
базального слоя при красной волчанке 
(Цветкова Г. М., Мордовцев В.Н.,
1986). Окраска гематоксилин-эозином. 
Увел. 250 X.
клетки) свободно “плавают” в тканевой жидкости. Они приобретают 
округлую форму из-за того, что тонофибриллы их концентрируются в 
околоядерном пространстве. В дальнейшем в них существенно сни­
жаются метаболические процессы и клетки постепенно подвергают­
ся разрушению.
Вторичный акантолиз связан с повреждением самих кератиноци- 
тов вирусами (например, вирусами герпеса, оспы). В результате это­
го повреждения в кератиноцитах возникает вначале внутриклеточ­
ный отек, а затем вакуолизация клеток. Вакуоли могут располагаться 
перинуклеарно, а в более выраженных случаях занимают большую 
часть цитоплазмы, сдвигая ядро на периферию. Ядро в этом случае 
приобретает серповидную форму. Такая дистрофия кератиноцитов 
получила название гидропической, или вакуольной дистрофии (Рис. 
10.5). Обычная ее локализация - шиповатый и зернистый слои. В тех 
случаях, когда гидропической дистрофии подвергаются клетки ба­
зального слоя, происходит гибель этих клеток, эпидермис отделяет­
ся от базальной мембраны, а в образовавшейся полости накаплива 
ется тканевая жидкость с формированием субэпидермального пузы 
ря. Этот вид дистрофии имеет место при красной волчанке, склерози
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Рис. 10.6. Баллонирующая дистрофия 
клеток эпидермиса (показана 
стрелками) с образованием пузыря 
(Цветкова Г. М., Мордовцев В.Н., 1986). 
Окраска гематоксилин-эозином.
Увел. 250 X.
Рис. 10.7. Спонгиотический пузырек при 
острой экземе с деструкцией клеток 
эпидермиса (Цветкова Г. М.,
Мордовцев В.Н., 1986). Окраска 
гематоксилин-эозином. Увел. 75 х.
рующем лишае и некоторых других заболеваниях.
При резко выраженном отеке эпидермиса' развивается так назы­
ваемая баллонирующая дистрофия элидермиса с исчезновением 
межклеточных контактов на большом протяжении. Акантолитические 
пузыри крупные, заполнены серозно-фиброзным экссудатом, в кото­
ром находятся очень крупные, резко отечные кератиноциты. Они в 
последующем превращаются в гомогенные эозинофильные шаро­
видные образования (Рис. 10.6).
Вторичное нарушение межкератиноцитарных связей обусловле­
но первичными изменениями не в эпидермисе, а в дерме, в сосочко­
вом слое которой возникает отек. Изменения в эпидермисе вторич­
ные, связанные с проникновением отечной жидкости из дермы. Отеч­
ная жидкость расширяет и разрывает межклеточные связи в эпидер­
мисе, и если возникающий вторичный отек эпидермиса выражен 
сильно, то часть кератиноцитов погибает, и на их месте образуются 
микрополости, заполненные серозной жидкостью. Эти микрополости 
могут затем сливаться, формируя более крупные пузыри. Это явле­
ние называется спонгиоэом, а пузыри - спонгиотическими (Рис. 10.7). 






Структура этого соединения была подробно описана выше, где 
также отмечалось, что в дермо-эпидермальном соединении находит­
ся большое количество аутоантигенов, способных выступать в роли 
факторов аутоиммуно агрессии. Дермо-эпидермальное соединение 
может нарушаться при механических воздействиях на кожу и при 
воспалительных процессах. Конечным результатом нарушения этого 
соединения является формирование субэпидермального пузыря 
(Рис. 11.1), но механизм его образования в связи с изложенным вы­




Субэпидермальные пузыри механической природы в самом про­
стом варианте могут быть обусловлены запредельным действием 
механических факторов (длительное трение и др.). В таких случаях в 
результате нарушения микрогемо- и лимфоциркуляции выходящие 
из микрососудов кровь или лимфа механически отслаивают эпидер­
мис от дермы. Соответственно выходящей из сосудов жидкости со­
держимое пузырей может быть либо серозным, либо геморрагиче­
ским. При некоторых заболеваниях (поздняя кожная порфирия) цело­
стность дермо-эпидермального соединения нарушается при малей­
ших травмах, это же происходит и при дистрофической форме бул­
лезного эпидермолиза. В этих случаях, очевидно, следует говорить о 
субэпидермальных пузырях физико-химической природы, т.к. их по­
явление связано с физико-химическими нарушениями дермо-эпидер­
мальной зоны. Так, при дистрофической форме буллезного эпидер­
молиза в дермо-эпидермальной зоне сокращается число (или они ис­
чезают полностью) крепящих фибрилл, что, очевидно, объясняется 
разрушением их коллагеназой, активность которой в этой зоне повы­
шается.
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Рис. 11.1. Субэпидермальный пузырь 
при герпетиформном дерматите, 
заполненный фибрином и 
нейтрофильными лейкоцитами 
(Цветкова Г. М., Мордовцев В.Н., 1986). 
Окраска гематоксилин-эозином. Увел.
75 X.
При таких заболеваниях, как красный плоский лишай, многоформ­
ная экссудативная эритема, красная волчанка и других дерматозах 
разрушение базальной мембраны может иметь воспалительную при­
роду. При этом эозинофильные и нейтрофиЛьные лейкоциты при по­
мощи своих циторецепторов связываются и полностью разрушают 
ее с помощью своих ферментов, что ведет к отслоению эпидермиса 
и образованию субэпидермального пузыря.
При буллезном пемфигоиде механизм образования субэпидер­
мального пузыря иммунологический. В его основе лежит выработка 
аутоантител к компонентам светлой пластинки базальной мембраны 
(1д G и др.) После специфического связывания аутоантител с базаль­
ной мембраной сюда осаждаются компоненты комплемента, кото­
рые, в свою очередь, являются сильными хемотаксическими вещест­
вами для гранулоцитов, в первую очередь эозинофилов, но также и 
нейтрофилов. В зоне лизиса базальной мембраны характерным яв­
ляется также скопление тучных клеток, которые усиленно дегранули- 
руют, при этом содержащиеся в гранулах биологически активные ве­
щества активируют гранулоциты и облегчают их движение к разру­
шаемой базальной мембране.
Иногда два последних вида субэпидермальных пузырей определя­
ют как первичные, возникающие в результате первичных нарушений 
в базальной мембране. Пузыри чисто механической природы опре­
деляют как вторичные, т.к. в данном случае вначале возникает внут- 
риэпидермальный пузырь, и лишь в результате увеличения разме­
ров последнего он доходит до дермально-эпидермального соедине­
ния, разрушает его и превращается в субэпидермальный пузырь.
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ДЕРМО-ЭПИДЕРМАЛЬНОЕ СОЕДИНЕНИЕ КАК 
ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ СТРУКТУРА
Различные воспалительные заболевания кожи характеризуются 
буллезными реакциями, которые опосредуются иммунореагентами, 
включая IgA и 1дМ, а также дополнительным скоплением иммуногло­
булинов и комплемента вдоль дермальной соединительной зоны. 
Анатомическое расположение пузырьковых образований коррелиру­
ет с позицией скопления этих иммунореагентов. Антигены при неко­
торых заболеваниях были изолированы и частично охарактеризова­
ны. Использование иммунофлуоресцентной методики на микроско­
пическом и особенно ультраструктурном уровне очень помогает в бо­
лее точном диагносцировании этих буллезных состояний. Они обоб­
щены в таблице вместе с результатами иммунофлуоресцентного 
анализа при заболеваниях соединительной ткани.
Таблица 1. Результаты иммунофлуоресцентного анализа кожи 
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ПРОЦЕССЫ ДЕРМЫ И 
ГИПОДЕРМЫ
Поскольку эти две составные части кожи представлены в основ­
ном соединительной тканью, то при общепатологических процессах 
они реагируют одинаково и логично рассматривать их в совокупно­
сти.
Как известно, соединительнотканная часть кожи состоит из двух 
компонентов или тканевых элементов: клеток и межклеточного веще­
ства. Несомненно, что клетки являются главным тканевым элемен­
том любой ткани, в том числе и соединительной. Межклеточное ве­
щество - это лишь продукт жизнедеятельности клеток, оно создается 
клетками, с помощью клеток происходит его перестройка и деграда­
ция износившихся комопнентов. Однако несмотря на свое “второсте­
пенное значение”, межклеточное вещество играет важнейшую роль в 
жизнедеятельности соединительной ткани, а в некоторых случаях - 
первостепенную, например, в плане трофики тканей, а также в вы­
полнении опорно-механической функции. Если взять сетчатый слой 
дермы, то межклеточное вещество, в частности, волокна, ответст­
венны за выполнение этим слоем своей функции - механической, а 
клетки фиброциты выполняют в большей степени пассивную роль. 
Поэтому и при патологии соединительной ткани кожи наибольшие 
последствия для организма в конечном итоге могут связаны с пора­
жением межклеточного вещества.
205
ПОРАЖЕНИЯ ВОЛОКНИСТОГО КАРКАСА КОЖИ
КОЛЛАГЕНОВЫЕ ВОЛОКНА
Изменения со стороны коллагеновых волокон дермы и гиподермы 
могут быть количественного и качественного характера, однако пол­
ностью разграничить эти отклонения, очевидно, невозможно.
Относительное увеличение толщины и количества коллагеновых 
волокон в коже наблюдается при различных заболеваниях и опреде­
ляется как склероз. Наиболее простым проявлением склеротическо­
го изменения кожи является соединительнотканный рубец, возни­
кающий после более или менее значительных повреждений кожного 
покрова. В этом случае, как отмечалось ранее, не происходит вос­
становления нормального первоначального строения кожи (органо­
типической регенерации), а формируется грубый соединительноткан­
ный рубец, покрытый эпидермисом. Отсутствует и разделение дер­
мы на сосочковый и сетчатый спои. Такие рубцовые изменения кожи, 
если они обширны, не только создают серьезные косметические про-- 
блемы, но и сущестзэнно нарушают функции кожного покрова.
Увеличение количества коллагеновой субстанции в дерме наблю­
дается также при склеродермии. В этом случае происходит не только 
уплотнение и увеличение толщины коллагеновых волокон, но и их 
гомогенизация. Дерма утолщается, чему способствует также склероз 
поверхностных слоев подкожной клетчатки.
Склерозирование дермы кожи наблю,дается и при таких заболева­
ниях, как склерозирующий лишай, пахидермопериостоз, соедини­
тельнотканный невус и другие. При соединительнотканном невусе 
количество коллагеновых волокон значительно увеличивается, и в 
очагах поражения формируются выступающие над поверхностью ко­
жи узелки.
Единственными продуцентами коллагеновых волокон являются 
фибробласты, количество и функциональная активность которых при 
склерозирующих процессах в коже существенно возрастает. Имеет 
значение тот факт, что при всех склерозирующих процессах перво­
начально страдает микроциркуляция и возникает локальная гипоксия 
тканей. При этом наряду с нарушением функции паренхимы, чувст­
вительной к недостатку кислорода, происходит активация фибробла­
стов, которые добывают энергию для синтетических процессов в 
бескислородной среде.
Противоположным состоянием, характеризующимся существен­
ным снижением содержания в коже коллагеновых волокон, является
2 0 6
коллагенолиз, который может наблюдаться, например, при 
epidermolisis bullosa и других кожных заболеваниях и характеризует­
ся повышением активности коллагенолитических ферментов. Актив­
ность этих ферментов может возрастать при опухолях, при воспале­
нии.
Наряду с усилением коплагенолиза уменьшение размеров, числа 
и нарушение строения коллагеновых волокон в коже может происхо­
дить при поере)1одении биосинтеза коллагена в фибробластах. На­
пример, при синдроме Элерса-Данло (гиперэластическая кожа), 
имеющем 8 форм с различным типом наследования, происходят де­
фекты различных ферментов, катализирующих нормальный биосин­
тез коллагена.
Качественные изменения коллагенового каркаса кожи отличаются 
при наследственных заболеваниях, связанных с изменениями соста­
ва коллагеновых молекул и образующихся из них коллагеновых фиб­
рилл. Так, например, цепи коллагена могут обладать неупорядочен­
ной структурой и быть неспооэбными к формированию фибрилл при 
врожденном дефекте фермента проколаген-пептидазы, отщепляю­
щего пептиды с N-концов цепей коллагена (событие, абсолютно не­
обходимое для самосборки тропоколлагена).
ИЗМЕНЕНИЯ ЭЛАСТИЧЕСКИХ ВОЛОКОН ДЕРМЫ И
ГИПОДЕРМЫ
Они могут проявляться либо разрушением эластических волокон 
(эластолиз), либо их дезорганизацией, склеиванием, огрубением 
(эластоз) (Рис. 12.1). Чаще, однако, эти изменения сочетаются. Так, 
при гиперэластической коже или синдроме Элерса-Данло количество 
эластических волокон в коже относительно увеличивается наряду с 
огрубением и одновременно наблюдается фрагментация или комко- 
образование на месте эластических волокон. При эластической псев- 
доксантоме, в основе которой лежит системное поражение эластиче­
ских волокон кожи и слизистых оболочек, в дерме выявляются скоп­
ления набухших и комкообразных эластических волокон, на которых 
могут откладываться ионы кальция.
ИЗМЕНЕНИЯ ОСНОВНОГО ВЕЩЕСТВА ДЕРМЫ
Имеют место практически при всех воспалительных и опухолевых 
заболеваниях кожи. При системных заболеваниях (красная волчанка, 
дерматомиозит), склерозирующем лишае и др. происходит накопле­
ние в основном веществе гликозаминогликанов. В некоторых случа-
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* ' Ш Щ Рис. 12.1. Сгущение и огрубение эластических 
волокон при сенильном 
эластозе (Цветкова Г. М., 
1993). Окраска по Вейгерту. 
Увел. 75 X.
ях в основном веществе происходят муцинозные изменения, сопро­
вождающиеся нарушением нормального строения коллагеновых во­
локон. При некоторых наследственных заболеваниях также наруша­
ется состав основного вещества. Так, при эластической псевдоксан- 
томе в коже увеличивается содержание гиалуроновой кислоты, хонд- 
роитинсульфатов и дерматансульфата.
СОЕДИНИТЕЛЬНОТКАННЫЕ ДИСТРОФИИ
Перечисленные ранее поражения соединительной ткани дермы и 
гиподермы характеризовались тем, что латологические изменения 
происходили непосредственно в составляющих компонентах соеди­
нительной ткани. Выделение их в самостоятельную группу общепа­
тологических процессов в коже является в определенной стелени ус­
ловным, но целесообразным по двум причинам: во-первых, с дидак­
тической целью; во-вторых, несмотря на то, что подобные изменения 
межклеточного вещества встречаются и при другой патологии, в дан­
ном случае все же можно говорить о том, что они являются при рас­
смотренных состояниях относительно самостоятельными и в опре­
деленной степени первичными. Во всех других случаях они вторич­
ные, происходят в результате комплекса предшествующих измене­
ний соединительной ткани. При соединительнотканных дистрофиях в 
результате нарушения' обменных процессов в соединительной ткани 
и в сосудах кожи накапливаются нехарактерные для них продукты 
обмена. Они могут приноситься с кровью, лимфой, но могут быть ре­
зультатом нарушения синтеза волокнистых структур или основного 
вещества. Мезенхимные дистрофии могут иметь те же механизмы и
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возникать при тех же заболеваниях кожи, что и описанные выше по­
ражения структурной соединительной ткани, но могут быть и прояв­
лением специфических патологических процессов.
Мукоидное набухание соединительной ткани кожи. Это патоло­
гическое состояние, при котором в соединительной ткани кожи накап­
ливаются нехарактерные для нормы гликозаминогликаны. Их накоп­
ление и аномальное перераспределение ведет к повышению гидро­
фил ьности основного вещества и изменению сосудистой проницае­
мости. В результате из сосудов кожи выходят белки плазмы, глобу­
лины и гликопротеины, что ведет к набуханию межклеточного веще­
ства и коллагеновых волокон. Позднее к изменениям межклеточного 
вещества могут присоединяться клеточные реакции, что ведет к 
формированию лимфоцитарных, гистоцитарных и плазмоцитарных 
инфильтратов. Эти изменения носят обратимый характер и могут ис­
чезать в результате лечения и разрешения патологических процес­
сов. Встречается мукоидное набухание при коллагенозах (красная 
волчанка, склеродермия), при аллергических дерматитах и др. Ос­
новное вещество при мукоидном набухании окрашивается ба- 
зофильно и может давать метахромазию.
Фибриноидное набухание соединительной ткани кожи в отли­
чие от мукоидного набухания носит необратимый характер. Оно за­
ключается в накоплении в ней аномального вещества фибриноида. 
Его происхождение и состав до настоящего времени являются пред­
метом споров. Состав фибриноидных масс при различных заболева­
ниях может быть различным. В одних случаях, например, при аутои­
ммунных процессах, в фибриноиде преобладают фибрин, компле­
мент и иммунные комплексы. Этот вид фибриноида называется фиб- 
риноидом иммунных комплексов. В таких случаях имунные комплек­
сы, привлекая компоненты комплемента, вызывают повреждение 
микроциркуляторного русла, паравазальной соединительной ткани, 
что затем приводит к вьгпадению в этом месте фибрина. Это имеет 
место при аутоиммунных процессах в коже, например, красной вол­
чанке. При ангионевротических расстройствах, сопровождающихся 
плазморрагией, также встречаются отложения фибрина в местах 
транссудации (фибриноид транссудации). Во всех случаях отмечает­
ся деструкция коллагеновых волокон, изменение состава гликоза- 
миногликанов основного вещества, что обеспечивает увеличение 
проницаемости сосудов кожи и выход из кожи в соединительную 
ткань высокомолекулярных веществ. Фибриноидное набухание отме­
чается при аллергических васкулитах, феномене Артюса, коллагено­
зах.
При гистологическом исследовании очаги с фибриноидным изме­
нением соединительной ткани дают гомогенную, резко выраженную 
эозинофилию. В начальных стадиях из-за большого скопления глико-
1 4 -
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заминогликанов может наблюдаться их метахромазия при окраске 
толуидиновым синим, несколько позднее отмечается резкое ШИК-по- 
зитивное окрашивание.
Исходом фибриноидного изменения соединительной ткани являет­
ся резкая деструкция соединительной ткани и ее некроз (фибриноид­
ный некроз) с образованием аморфного детрита.
Гиалиноз. Этот вид мезенхимной дистрг^ии соединительной ос­
новы кожи представляет собой отложение в ней гомогенных эозино­
фильных масс различного состава - гиалина (Рис. 12.2).
Различают три вида гиалина: 1) простой, образуется в результате 
выхода из сосудов неизмененной плазмы крови, 2) липогиалин, в со­
став которого входят липоиды и р-липопротеиды (при сахарном диа­
бете и других заболеваниях, сопровождающихся нарушением липид­
ного состава крови); 3) сложный гиалин. В его сюстав входят фибрин, 
иммунные комплексы и некротизированные участки сосудистой стен­
ки (например, при коллагенозах). По степени распространения раз­
личают системный гиалиноз (коллагенозы и др.) и местный гиалиноз, 
который может формироваться в рубцующейся некротизированной 
ткани, в местах с^бриноидных изменений {Струков А.И., Серов В.В., 
1979].
Примером истинного гиалиноза является гиалиноз кожи при про- 
теинозе Уптаха-Вите. Это аутосомно-рецессивное заболевание воз­
никает в раннем постнатальном онтогенезе и проявляется экстра- 
целлюлярным отложением аморфных масс гиалина в соединитель­
ной ткани дермы кожи, слизистых оболочек, внутренних органов. 
Дерматологические проявления заключаются в образовании много­
численных желтоватых или белых узелков в различных участках 
кожного покрова. Позднее узелки превращаются в инфильтрирован­
ные очаги с огрубевшей восковидной поверхностью. Гистологически 
в инфильтративных очагах находят типичную картину гиалиноза; 
имеются отложения ШИК-позитивных гиалиновых масс. Гиалиновые 
массы могут также положительно окрашиваться на липиды (липогиа­
лин) и иммунологически - на иммуноглобулины и комплемент (слож­
ный гиалин).
Амилоидоз. Этот вид соединительнотканной дистрофии характе­
ризуется образованием в соединительной ткани нехарактерного для 
нормы сложного фибриллярного белка - гликопротеида амилоида (от 
латинского amylum - крахмал), который под действием иода и сер­
ной кислоты дает синий цвет. На этом основании Р. Вирхов считал 
амилоид животным крахмалом и дал ему соответствующее назва­
ние, т.е. амилоид.
В настоящее время показано, что амилоид представляет собой 
гликопрстеид. Его основным компонентом являются фибриллярные 
белки (F- белки или F-компонент). Одни F-белки амилоцца связаны с
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Рис. 12.2. Гиалиновая дистрофия кожи 
(Цветкова Г. М., Мордовцев В. Н., 
1986). Окраска гематоксилин-эозином. 
Увел. 63 X.
легкими цепями иммуноглобулинов (так называемыми AL-белками), 
другие же не связаны с иммуноглобулинами, но имеют аналог в сы­
воротке крови (SAA - белок).
Амилоидоз может быть генерализированным, или общим, и мест­
ным. В зависимости от вызывающей его причины подразделяется на 
первичный (идиопатический), приобретенный, или вторичный, стар­
ческий, наследственный, локальный (опухолевидный).
Кожные проявления наиболее часты при первичном, особенно сис­
темном, амилоидозе и характеризуются полиморфизмом очагов по­
ражения. Могут встречаться папулезные или пурпурозные высыпа­
ния, узловатые, ксантомоподобные элементы. Отложения амилоида 
могут наблюдаться на фоне разнообразных хронических дерматозов 
(красный плоский лишай, нейродермит и др.. вторичный амилоидоз). 
При первичном амилоидозе характерно появление узелков (lichen 
amyloidosis) и реже пятен (maculas amyloidosis).
Патологические изменения. При первичном системном амилои­
дозе в коже (дерма и гиподерма) обнаруживаются отложения аморф­
ных эозинофильных масс. Небольшие количества амилоида могут 
выявляться также в базальных мембранах потовых желез и в стен­
ках сосудов. В некоторых случаях в очагах амилоидоза могут обнару­
живаться инфильтраты из лимфоцитов, плазмоцитов и гигантских 
клеток инородных тел, хотя, как правило, воспалительная реакция не 
характерна.
При вторичном системном амилоидозе кожа клинически выглядит 
нормальной. Однако при гистологическом исследовании можно обна­
ружить амилоидные массы вокруг волос, потовых желез и жировых
клеток.
При локализованном папулезном амилоидозе (lichen amyloidosis) 
очаги амилоида обычно располагаются в сосочках дермы (Рис. 12.3). 
Такая же гистологическая картина и при пятнистом амилоидозе. При
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Рис. 12.3. Амилоидные 
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узловатом амилоидозе отложения амилоида выраженные, локализу­
ются в дерме, базальной мембране потовых желез, вокруг долек жи­
ровой ткани, в стенках кровеносных сосудов и часто сопровождаются 
воспалительной реакцией.
Амилоид обычно хорошо выявляется при помощи окраски гематок­
силин-эозином (в розовый цвет) и по методу Ван-Гизона (желтое ок­
рашивание). Специфическим красителем для амилоида является 
конгорот, окрашивающий его в красный цвет, и метилвиолет, даю­
щий метахроматичное, также красное окрашивание. Для дифферен­
цирования амилоида от коллагена, ретикулина может использовать­
ся также поляризационная микроскопия (характерное зеленое окра­
шивание).
Морфогенез амилоидоза состоит из следующих звеньев [Серов 
В.В., Шамов А.И., 1977]
1) трансформация клеток (плазмоциты, фибробласты, ретикулярные 
клетки) в амилоидоблаОты;
2) синтез амилоидобластами основного компомента амилоида - фиб­
риллярного белка (F-белка);
3) аггрегация фибрилл амилоида с образованием “каркаса” амилои­
да;
4) соединение фибрилл амилоида с гликопротеинами плазмы и хонд- 
роитинсульфатами ткани, т.е. образование сложного гликопротеи­
да - амилоида.
Нарушения обмена липопротеинов
Согласно классификации Т. Hardmeier [1979] различают следующие 
формы нарушения обмена липидов:
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/. Семейные генетически детерминированные липопротеинемии
a) абеталипопротеинемии;
b) гипобеталипопротеинемии;
c) анальфалипопротеинемии (танжерская болезнь);
II. Первичные гиперлипопротеинемии I-V типов
III. Вторичные гиперлипопротеинемии
IV. Липидозы
a) сфингомиелинозы (болезнь Нимана-Пика);
b) гликоцероброзидоз (болезнь Гоше);
c) сульфатидиллипидозы;
d) церамидтригексидоз (болезнь Фабри).
В дерматологической практике наибольшее значение имеют пер­
вичные гиперлипопротеинозы и болезь Фабри или диффузная ангио- 
кератома.
Первичные или семейные гиперлипопротеинемии характеризуются 
генетическими нарушениями обмена липопротеидов. Это ведет к по­
вышению в крови концентрации холестерина и триглицеридов.
Патологические изменения в коже при первичных гиперлипопро- 
теинемиях сводятся к отложению в ней липидов с образованием 
ксантом. Липидные отложения вызывают умеренную воспалитель­
ную реакцию в соединительной ткани и активизируют коллагенез.
Ксантомы делятся на:
а) плоские ксантомы;






При всех этих видах ксантом в соединительной ткани наблюдают­
ся скопления клеток, очевидно, макрофагической природы с пени­
стой из-за большого содержания липидов цитоплазмой. В этих клет­
ках высокое содержание гидролитических ферментов, но отсутствует 
фермент пероксидаза. Гистохимически в таких ксантомных клетках в 
большом количестве выявляются триглицериды, жирные кислоты, 
холестерин, фосфолипиды. Электронномикроскопически в них обна­
руживаются повышенное содержание лизосом и фаголизосом. Ис­
точником пенистых клеток могут быть и перициты микрососудов. Для 
ксантом характерно также резкое увеличение содержания тучных 
клеток и некоторых других клеток соединительной ткани, различных 
для разных видов ксантом.
При плоской ксантоме гистологическая картина заключается в 
диффузном или в виде тяжей скоплении пенистых клеток, иногда
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многоядерных, среди которых могут встречаться гистиоциты и лим­
фоциты.
Множественная узелковая ксантома гистологически проявляется 
в скоплении ксантомных клеток, гистоцитов и нейтрофильных лейко­
цитов. Могут встречаться фолликулярный ксантоматоз с кистозными 
изменениями волосяных фолликулов.
Туберозные ксантомы - довольно крупные образования. При гис­
тологическом исследовании в очагах туберозной ксантомы встреча­
ют большие диффузные или очаговые скопления ксантомных клеток, 
занимающие почти всю толщину дермы. В последующем в местах 
поражения могут скапливаться фибробласты, продуцирующие гру­
бые коллагеновые волокна, которые иногда полностью замещают 
пенистые клетки и могут подвергаться кальцинозу.
Сухожильные ксантомы локализуются преимущественно вокруг 
сухожилий. Могут сопровождаться воспалительной реакцией с бо­
лезненными проявлениями. Они встречаются при гипотиреозе, ате­
росклерозе, болезнях печени и характеризуются перисухожильным 
расположением пенистых клеток, сочетающихся с клетками воспали­
тельного инфильтрата. При ксантогранулемах ксантомы приобрета­
ют гранулематозное строение с наличием среди пенистых клеток ги­
гантских клеток типа клеток инородных тел (многоядерные клетки 
макрофагической природы).
Диссеминированная ксантома характеризуется накоплением в 
дерме клеток макрофагической природы, связанным с их реактивной 
пролиферацией. Гистологически в ранйей стадии обнаруживаются 
большие скопления макрофагов, нафаршированных липидами, соче­
тающиеся с лимфоидными клетками и эозинофильными лимфоцита­
ми.
В более поздние сроки отмечается вторичная ксантемизация мак­
рофагов. Клинически характерны множественные групповые высыпа­
ния в области кожных складок, полости рта, верхних дыхательных 
путей, склеры, роговицы. Некоторые авторы рассматривают диссе­
минированную ксантому как вариант гистиоцитоза.
Липидозы
Липидозы являются болезнями накопления (так называемыми те- 
•заурисмозами). Они характеризуются наследственно обусловленны­
ми дефектами ферментных систем лизосом, в результате чего стра­
дает нормальный метаболизм липидов и в клетках накапливается 
большое количество неращепленных сложных липидов. Заболева­
ния этой группы обычно носят системный характер и почти всегда 
протекают с поражением центральной нервной системы. Кожные 
проявления наблюдаются в той или иной степени практически при
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всех липидозах, но они далеко не доминирующие и в большей степе­
ни незначительные. Практически единственным исключением, когда 
поражения кожи выходят в разряд основных симптомов, является 
диффузная ангиокератома или болезнь Фабри. Она характеризуется 
недостаточностью церамидтригексидазы, фермента, расщепляюще­
го гликосфинголипиды (церамуздтригексиды). Заболевание сцеплено 
с Х-хромосомой и передается по рецессивному механизму наследо­
вания, однако оно является генетически неоднородным, т.к. описаны 
случаи болезни Фабри с нормальной активностью церамидтригекси­
дазы. Кроме того, некоторые исследователи связывают его с недос­
таточной активностью фермента a-L-фукоэидазы. Несмотря на гене­
тическую гетерогенность этой формы липидоза, ее проявления оди­
наковы во всех случаях: в основе лежит отложение липцдов в эндо­
телий и перицитах микрососудов, гладких лимфоцитов, нервных об­
разованиях кох<и и других ее структурах. При гистологическом иссле­
довании в случае болезни Фабри отмечается резкое расширение и 
полнокровие гемокапилляров сосочкового слоя дермы. Такие капил­
ляры часто прилежат друг к другу, как бы формируя многокамерные 
полости, вдающиеся в сторону эпидермиса. При этом удлиненные 
узкие эпидермальные тяжи располагаются между расширенными 
микрососудами. Они выглядят а1рофичными, а так как испытывают 
на себе давление крови, переполняющей капилляры, атрофии под­
вергаются также и волосяные фолликулы. Изменения в дерме не­
редко сопровождаются нарушением строения эпидермиса: кроме от­
меченной выше атрофии эпидермальных выростов и их удлинения, 
могут наблюдаться вакуолизация клеток базального слоя эпидерми­
са, гиперкератоз в сочетании с паракератозом. В некоторых случаях 
процесс может захватывать также микрососуды сетчатого слоя дер­
мы. В таких случаях явления гиперкератоза и паракератоза выраже­
ны особенно резко.
При окраске на липиды Суданом черным липиды обнаруживают не 
только в ангиоматозно измененных микрососудах, но и в фибробла­
стах дермы, миоцитах мышцы, поднимающей волосы, причем не 
только в очагах поражения, но и в клинически неизмененной коже. В 
электронном микроскопе липиды обнаруживаются в лизосомах, в ко­
торых определяются ламеллярные структуры в виде чередующихся 
темных и светлых полос. При превращении таких лизосом в остаточ­
ные тельца они имеют миелиноподобную структуру.
Клинически болезнь Фабри характеризуется появлением в детском 
или подростковом возрасте небольших темно-красных узелков раз­
мером 1-2 мм на коже в нижней части туловища, бедер, ягодиц, на­
ружных половых органов. Кожные поражения характерны практиче­
ски исключительно для лиц мужского пола, у женщин они крайне 
редки.
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Нарушения обмена углеводов в коже можно условно разделить на 
две группы:
1) углеводные дистрофии;
2) тезаурисмозы или мукополисахаридозы.
Углеводные дистрофии обусловлены нарушением в коже углевод­
ного обмена, в основном, обмена гликопротеинов. Наиболее часто 
встречается слизистая дистрофия кожи, или кожный муциноз. В его 
основе лежит высвобождение гликозаминогликанов из связей с бел­
ками (из гликопротеинов) и накопление их в основном веществе. В 
результате содержание гликозаминогликанов в нем может увеличи­
ваться в 10-20 раз. Слизистая дистрофия кожи может затрагивать 
как эпителиальные структуры кожи (например, при фолликулярном 
муцинозе повреждаются волосяные фолликулы) (Рис. 12.4), так и ее 
соединительнотканную часть (слизистая соединительнотканная дис­
трофия кожи).
В дерме в норме муцин входит в состав ее основного вещества и 
представлен в основном таким гликозаминоглианом, как гиалуроно- 
вая кислота. Эпителиальный муцин, называемый сиаломуцином, со­
держит нейтральные гликозаминогликаны и в норме входит в не­
большом количестве в состав секрета меро- и апокриновых потовых 
желез, а при патологии может содержаться в опухолевых клетках 
при раке Педжета. При слизистой дистроф^^и продукция муцина рез­
ко возрастает.
Кожный муциноз по распространенности может быть локальным и 
диффузным. Диффузный кожный муциноз часто встречается при ги­
потиреозе. При этом возникает генерализованная микседема. Она 
характеризуется диффузным отеком кожи. При гистологическом ис­
следовании дерма резко утолщена, коллагеновые волокна набух­
шие, раздвинуты голубоватыми массами муцина, которые в виде 
нежной сеточки лежат вокруг сосудов и в соединительнотканной сум­
ке волосяных фоликулов.
Типичная микседема может развиваться и при гипертиреозе, но 
носит вид уплотнений различных размеров. При этом может отме­
чаться массивный гиперкератоз. Гистологичесике изменения в дерме 
аналогичны таковым при гипотиреозе. При муцинозе может происхо­
дить замещение коллагеновых волокон соединительнотканной осно­
вы кожи слизеподобными массами (ослизнение), при этом фиброб­
ласты приобретают характерную звездчатую (отростчатую) форму.
Локализованные формы муциноза имеют место при тех же патоге­
нетических состояниях, но характеризуются очаговыми поражениями 
соединительной ткани.
Н А Р У Ш Е Н И Я  О Б М Е Н А  У Г Л Е В О Д О В  В К О Ж Е
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Рис. 12.4. Фолликулярный 
муциноз. в корневом влагалище 
волосяного фолликула слизистая 
дистрофия эпителионитов с 
образованием кистозных 
полостей (Цветкова Г. М., 1993). 
Окраска гематоксилин-эозином. 
Увел. 63 X.
Эпителиальный муциноз чаще всего затрагивает волосяные фоли- 
кулы. При этом в эпителии фолликулов появляется муцинозное ве­
щество, его клетки подвергаются некробиозу, а затем некрозу, клет­
ки превращаются в слизистые массы. Это ведет к гибели фолликула 
и к алопеции, иногда тотальной. Патогистология кожи при фоллику­
лярном муцинозе характерна. Вначале в эпителиальных влагалищах 
и эпителии секреторных отделов сальных желез возникает внутри- и 
межклеточный отек, ведущий к дезинтеграции клеток в результате 
потери межклеточных связей - спонгиозу. Затем спонгиоз углубляет­
ся, появляются пузырьки и кистозные полости. Ядра эпителиоцитов 
пикнотизируются, клетки приобретают звездчатый вид. Гистохимиче­
ски в полостях выявляются гиалуроновая кислота и сульфатирован- 
ные гликозаминогликаны. Эти изменения сопровождаются воспали­
тельными инфильтратами из лимфоцитов, гистиоцитов и гранулоци- 
тов. В секрете сальных желез увеличивается содержание гликогена.
МУКОПОЛИСАХАРИДОЗЫ. Их развитие обусловлено генетиче­
скими нарушениями, ведущими к дефекту лизосомальных фермен­
тов, расщепляющих гликозаминогликаны. В результате этого по­
следние накапливаются внутриклеточно.
Кожные проявления при мукополисахаридозах обычно мало выра­
жены. Исключением является синдром Хантера. При нем на коже об­
наруживаются плотные элементы, расположенные линейно или мо-
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заично в основном в верхней части туловища. Гистологически в эпи­
телиальных и соединительнотканных клетках кожи обнаруживают 
скопления гликозаминогликанов и гликогена. В эпителиоцитах ядра 
оттеснены на периферию. Электронномикроскопически в эпителио­
цитах, фибробластах и макрофагах выявляются типичные вакуоли, 





Этот вид общей патологии кожи затрагивает как паренхиматозные 
(эпителиальные), так и стромальные, соединительнотканные эле­
менты. Возникают в результате нарушения обмена сложных белков - 
хромопротеидов, нуклеотидов, липопротеидов, а также минеральных 
веществ.
Хромопротеиды входят в состав эндогенных и экзогенных пигмен­
тов и делятся на три вида: гемоглобиногенные, протеиногенные (или 
тирозиногенные) и липидогенные. Нарушение пигментообразования 
может сводиться к увеличению, уменьшению количеств пигмента, 
либо к появлению патологических, нехарактерных для нормы видов 
пигментов.
Нарушения пигментации кожи могут быть местные и общие, а также 
•первичные, в основном генетически обусловленные, и 
•вторичные, как результат различных патологических процессов. 
Гемоглобиногенные пигментации являются результатом распада 
в тканях гемоглобина эритроцитов. При этом образуются такие пиг­
менты, как ферритин, гемоглобин и билирубин.
Ферритин и гемосидерин образуются в норме. Они представляют 
собой резервные формы железа. Ферритин, например, содержит 17- 
23% железа, которое находится в виде расположенной в центре 
плотной массы гидроокиси железа. Эта масса окружена белковой 
оболочкой из 29 субстанций. Полностью заполненная молекула фер- 
ритина содержит свыше 2000 атомов железа, упакованных в виде 
кристаллической решетки. Гемосидерин представляет собой круп­
ные агрегаты ферритина с дополнительным содержанием железа. 
Различают анаболический ферритин, образующийся из всасывае­
мого в кишечнике железа, и катаболический ферритин, формирую­
щийся из железа разрушенных эритроцитов.
Ферритин в большом количестве образуется в печени, селезенке, 
костном мозге, где его обмен связан с синтезом гемосидерина, гемо­
глобина и цитохромов. Гемосидерин образуется при расщеплении 
гема в стромальных клетках органов, участвующих в разрушении 
старых эритроцитов.
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в патологических условиях избыточное образование этих пигмен­
тов приводит к гемосидерозу, который может быть общим и мест­
ным.
Общий гемосидероз развивается при массивном внутрисосуди­
стом разрушении эритроцитов (интраваскулярный гемолиз), которое 
происходит при болезнях органов кроветворения (анемии, гемобла- 
стозы), интоксикациях (например, гемолитическими ядами), некото­
рых инфекциях (грипп, чума, сибирская язва).
Местный гемосидероз характеризуется внесосудистым разруше- 
ним эритроцитов (экстраваскулярный гемолиз), например, при трав­
матических кровоизлияниях. В обоих случаях разрушенные эритро­
циты, их обломки и гемоглобин используются для построения гемо- 
сидерина в клетках, называемых сидеробластами и сидерофага- 
ми. Этими клетками в коже обычно являются макрофаги, лейкоциты, 
эпителий, клетки потовых желез и эпидермиса. В коже гемосидероз 
часто наблюдается при хронических капилляритах, хронической ве­
нозной недостаточности.
Особой формой наследственных отложений гемосидерина, возни­
кающей в результате изменения клеточного обмена веществ, явля­
ется гемохроматоз. При нем имеет место не только накопление в 
коже большого количество гемосидерина, но также и не содержащих 
железа пигментов (липофусцина и меланина). Это первичный гемо­
хроматоз. Вторичный, или приобретенный гемохроматоз может 
иметь место, например, при гемолитических анемиях, многократных 
гемотрансфузиях, избыточном парентеральном введении железа.
Как уже отмечалось, очень часто местный гемосидероз в коже на­
блюдается при травмах, сопровождающихся кровоизлияниями (экст­
раваскулярный гемолиз). В этих условиях помимо увеличения обра­
зующихся в норме гемоглобиновых пигментов происходит 
образование и других пигментов, таких, как гематоидин, гематины и 
порфирин. Гематоидин - не содержащий железа пигмент, в виде 
желтых или желто-коричневых, оранжевых кристаллов, наблюдаю­
щихся в местах острых кровоизлияний, образуется спустя 5-10 дней 
после появления гемосидерина. Химически он идентичен билируби­
ну (общеизвестное “цветение” синяков.)
Гематины представляют собой окисленную форму гема и образу­
ются при гидролизе оксигемоглобина.
Порфирины - предшественники простетической группы гемоглоби­
на. Они содержат то же тетрапиррольное кольцо, что и гемоглобин, 
но лишены железа. В норме некоторое количество порфиринов со­
держится в моче, тканях, крови. Они являются антагонистами мела­
нина, повышая чувствительность кожи к ультрафиолету. В результа­
те незначительная инсоляция вызывает эритему и дерматит.
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Существуют две формы порфирии: врожденная и приобретенная. 
Врожденная порфирия - редкое наследственное заболевание, ко­
торое может существовать в двух формах и связано с дефектом био­
синтеза порфирина. В одном случае дефект сводится к недостатку 
фермента косинтетазы, необходимой для образования предшест­
венника порфирина в эритробластах - эритробластическая порфи­
рия. Вторая форма порфирии связана с нарушением биосинтеза 
порфирина в печени (печеночная порфирия), а конкретно с избыточ­
ным образованием 5 - аминолевулиновой кислоты (предшественника 
биосинтеза порфирина). Таких больных иногда успешно лечат бен­
зоатом или д - аминобензоатом, который переключает обмен амино­
кислоты глицина, главного источника образования порфирина, на 
биосинтез гиппуровой кислоты, снижая тем самым синтез порфири­
на.
Приобретенная порфирия наблюдается при интоксикациях, на­
пример, свинцом, сульфазолом, барбитуратами, которые являются 
очень сильными активаторами ферментов биосинтеза порфирина.
Гистологическая картина кожи при приобретенной порфирии менее 
значительная, чем при врожденной, которая характеризуется тяже­
лыми изменениями в коже: гнойным воспалением с последующим 
рубцовым перерождением кожи, ее депигментацией. Под роговым 
слоем эпидермиса откладываются интенсивно люминесцирующие 
свободные порфирины.
Билирубин - важный желчный пигмент, образующийся при разру­
шении гемоглобина и отщеплении от него гема. Протопорфириновое 
кольцо гема теряет железо и превращается в биливердин, а затем в 
билирубин в комплексе с белком. Гепатоциты печени осуществляют 
захват пигмента, конъюгируют его с глюкуроновой кислотой и экскре- 
тируют конъюгат в желчные капилляры. Нарушение обмена билиру­
бина связано с его образованием и выделением и ведет к накопле­
нию билирубина в коже и появлению желтухи, рассмотрение видов и 
механизмов развития которой не входит в задачи настоящей книги.
ПРОТЕИНОГЕННЫЕ (ТИРОЗИНОГЕННЫЕ) ПИГМЕНТЫ
К ним относят меланин, адренохром и пигмент гранул клеток 
АР1Юч5истемы.
Меланин синтезируется из аминокислоты тирозина в меланоцитах 
(см. главу 3). Регуляция меланогенеза осуществляется нервной и эн­
докринной системами. Стимулируют биосинтез меланина мелано- 
цитстимулирующий гормон промежуточной доли гипофиза, гормоны 
щитовидной железы, половые гормоны, симпатический отдел вегета­
тивной нервной системы, а подавляют - мелатонин (гормон эпифиза) 
и парасимпатическая нервная система.
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Нарушения меланогенеза заключаются либо в его активации, либо 
в подавлении или полном отсутствии. По причине развития различа­
ют врожденные или приобретенные нарушения меланогенеза, а по 
распространенности - распространенные или местные. Усиление ме­
ланогенеза называется меланозом или гиперпигментацией.
Врожденный меланоз называется пигментной ксеродермой и на­
следуется в основном по аутосомно-рецессивному признаку. В его 
основе лежит нарушение способности ДНК клеток кожи к репарации 
после воздействия ультрафиолетом. В результате чувствительность 
к нему возрастает. Клинически заболевание проявляется гиперпиг­
ментацией кожи и повышенным канцерогенезом в ней. В начальной 
стадии характерен фотодерматит, иногда буллезный. После повтор­
ных воздействий солнечного света постепенно развивается мелкая 
пятнистая гиперпигментация в такой последовательности; кожа ли­
ца, кистей, затем и на других участках тела.
Гистологическая картина кожи в начальной стадии характеризует­
ся гиперкератозом эпидермиса, истончением шиповатого слоя с ат­
рофией части кератиноцитов и компенсаторным увеличением других 
клеток. Отмечается атрофия меланоцитов, сопровождающаяся не­
равномерным накоплением пигмента в кератиноцитах и самих мела- 
ноцитах. В стадии гиперпигментации и атрофических изменений ги­
перкератоз и гиперпигментация более выражены. Тощина эпидерми­
са крайне неравномерная, в участках его истончения может возрас­
тать апоптоз кератиноцитов.
В дерме формируются дистрофические процессы: эластоз, изме­
нения основного вещества и коллагеновых волокон, сопровождаю­
щиеся их базофилией. Могут формироваться лейкоцитарные ин­
фильтраты. В поздних стадиях к вышеперечисленным изменениям 
присоединяются атипичные разрастания эпидермиса и иногда карти­
на спиноцеллюлярного или базальноклеточного рака.
Врожденной местной гиперпигментацией являются лентиго и пе- 
риорифициальный лентигинозг Периорифициальный лентигиноз - 
генетическое детерминированное заболевание, передающееся по 
аутосомно-доминантному типу, проявляющееся либо в первые годы 
жизни, либо с момента рождения. Оно очень редко возникает у 
взрослых и характеризуется в основном гиперпигментацией в виде 
многочисленных мелких гиперпигментированных пятен разной ин­
тенсивности окраски, вплоть до черной, вокруг рта, на губах, реже - 
на коже ладоней, подошв, тыле пальцев. Гистологические исследо­
вания обнаруживают большое количество дермальных меланофо- 
ров, гнездное расположение меланоцитов, увеличение их числа. 
Частым является экстрацеллюлярное расположение меланина.
Лентиго подразделяется на юношеское лентиго и лентиго лиц по­
жилого возраста. Характеризуеся очаговым увеличением числа ме-
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ланоцитов и гиперпигментацией участков кожи (в детском возрасте - 
различных, у стариков - открытых). Гиперпигментированные пятна 
мелкие, овальные, плоские. Кроме увеличения числа меланоцитов 
характерно возрастание количества меланофоров в сосочковом слое 
дермы, иногда незначительные периваскулярные лимфоцитарные 
инфильтраты, а у пожилых лиц, кроме того, дистрофические измене­
ния коллагеновых волокон.
Распространенные приобретенные гйперпигментации кожи
могут возникать при;
•Аддисоновой болезни и других эндокринных заболеваниях; 
•интоксикациях углеводородами (токсическая меланодермия);
, •авитаминозах (пеллагра, цинга и др.);
•кахексии на почве изнуряющих заболеваний.
Особенно резко меланодермия выражена при болезни Аддисона. 
Гиперпигментацмя кожи при этой болезни объясняется тем, что про­
межуточные продукты обмена аминокислоты тирозина используются 
в биосинтезе как адреналина, так и меланина.
К местному приобретенному меланозу относят веснушки и хлоаз- 
мы - гиперпигментированные пятна, более крупные при хлоазмах. 
Веснушки - это возрастание количества меланоцитов с некоторым 
увеличением в них длины меланосом. Хлоазмы возникают при бо­
лезнях печени, эндокринопатиях.
СНИЖЕНИЕ ПИГМЕНТАЦИИ
1. Распространеное врожденное ослабление пигментации вплоть 
до утраты способности к вьфаботке меланина - альбинизм. Заболе­
вание связано с наследственной недостаточностью тирозиназы в 
меланоцитах. Проявляется белой кожей и волосами, красным зрач­
ком.
2. Местное врожденное ослабление пигментации кожи наблюдает­
ся при витилиго, при котором в отдельных участках кожи отсутству­
ют меланоциты. Природа заболевания неизвестна, предполагают 
нервные и иммунные механизмы. Возможен генетический фактор в 
передаче заболевания. Есть серьезные основания считать, что ме­
ланоциты в очагах депигментации при витилиго разрушаются клетка­
ми Лангерганса, которые скапливаются вокруг гибнущих меланоци­
тов. Гистологические изменения незначительны и сводятся к потере 
меланоцитов, увеличению количества клеток Лангерганса, утолще­
нию рогового слоя эпидермиса. Кератиноциты лишены пигмента. В 
дерме может быть расширение микрососудов, скопление вокруг них
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фибробластов, макрофагов и тучных клеток, набухание коллагено­
вых волокон.




•при венерических заболеваниях (сифилис).
Липидогенные пигменты
Эти пигменты составляют группу жиро-белковых пигментов, куда 
входят липофусцин, гемофусцин, пигмент недостаточности витамина 
Е, липохромы, цероид. А.И.Струков, В.В.Серов [1985] считают их все 
разновидностью одного и того же пигмента - липофусцина. 
Липофусцин является гликопротеидом с преобладанием фосфоли­
пидов. Светооптически липофусцин имеет вид зернистости золотого 
или коричневого цвета, а в электронном микроскопе представляет 
собой электронноплотные, окруженные трехконтурной мембраной 
гранулы. Мембрана содержит миелиноподобные структуры и ферри- 
тин. Синтез липофусцина начинается с участием ферментов мито­
хондрий и рибосом, при этом образуется пропигмент в виде гранул. 
Он поступает в комплекс Гольджи, где образуется молодой или не­
зрелый липофусцин в виде золотистых гранул. Превращение его в 
зрелый липофусцин происходит в периферической части клетки с 
участием лизосомальных ферментов. При этом гранулы пропигмен­
та должны попасть внутрь лизосом. Таким образом, липофусцин - 
видоизмененные лизосомы, перенасыщенные липохромом с сохра­
нившейся активностью лизосомных ферментов.
Зрелый липофусцин приобретает вид коричневых гранул, окраши­
вающихся на липиды Суданом и шик-позитивных.
В результате изучения биосинтеза липофусцина отвергнуты ста­
рые представления о нем как о пигменте старения. В настоящее вре­
мя его считают пигментом, накапливающимся в клетках при сниже­
нии активности дыхания и преобладании гликолиза. Эти условия мо­
гут создаваться при патологии, атрофии, кахексии, в том числе и при 
старении.
В коже липофусцин чаще появляется при старении. Накапливается 
в клетках и структурах соединителной ткани (фибробластах, макро­
фагах, сосудах), нервных элементах, во всех эпителиальных струк­
турах кожи. В фибробластах липофусцин несколько отличается от 
описанного выше, т.к. здесь гранулы липофусцина ассоциируются с 
каплями жира и трубчатыми структурами - цистернами эндоплазма­
тической сети. Кроме этих описанных приобретенных липофусци- 
нозов различают наследственные липофусцинозы, являющиеся
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в коже наибольшее значение имеет нарушение обмена кальция, 
проявляющееся кальцинозом кожи. По степени распространенности 
кальциноз может быть ограниченным и распространенным, по ме­
ханизму образования - метастатическим, дистрофическим, мета­
болическим и идиопатическим.
Метастатический кальциноз кожи бывает редко, развивается пр 
гиперкальциемии или гиперфосфатемии разного генеза (гипертире- 
оз; заболевания костей, сопровождающиеся их выраженной деструк­
цией). Клинически проявляется появлением в области кожи над сус­
тавами очень плотных узелковых структур, спаянных с кожей. Эти уз­
лы могут разлагаться с образованием незаживающих язв, из которых 
выделяются крошащиеся молочно-белые массы. Гистологическая 
картина характеризуется массивным отложением солей кальция в 
структурных элементах кожи (как в клетках соединительной ткани, 
так и в межклеточном веществе, что обнаруживается как при окраске 
гематоксилин-эозином (темно-фиолетовое окрашивание), так и при 
помощи специфических для выявления кальция методов (метод се­
ребрения Коссы, метод с ализариновым красным). В стенке сосудов 
кальций обнаруживается по ходу эластических мембран и волокни­
стых структур. Большое значение для выпадения кальция имеют из­
менения нормального строения коллагена и компонентов основного 
вещества, в особенности хондроитинсульфатов. Наиболее массив­
ные отложения солей кальция образуются в подкожной клетчатке. В 
дерме выявляются небольшие скопления извести. В местах кальци­
ноза возможен некроз с последующим склерозом соединительной 
ткани кожи. Часто возможна также воспалительная реакция со скоп­
лением в инфильтрате макрофагов и гигантских клеток.
При дистрофическом обызвествлении или петрификации отло­
жения солей кальция имеют местный характер и обычно обнаружи­
ваются в омертвевших или дистрофически измененных тканях кожи 
при отсутствии гиперкальциемии. Этот вид обызвествления особен­
но часто встречается при дерматомиозите, системной склеродер­
мии, опухолях, кистах, туберкулезе и др.
Гистологически отмечаются небольшие скопления солей кальция в 
дерме и массивные отложения в подкожной клетчатке, вокруг кото­
рых возникает воспаление типа гранулематозного, а в более поздних 
стадиях происходит инкапсуляция петрификатов. Важная роль в этой
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патологии принадлежит физико-химическим изменениям тканей, 
обеспечивающим адсорбцию солей кальция из крови, а также още­
лачивание тканевой среды и активизацию фосфатаз, высвобождаю­
щихся из некротизирующихся тканей.
Метаболический кальциноз может быть универсальным, распро­
страненным и локальным. В развитии метаболического (иначе интер- 
стицинального) кальциноза главное значение принадлежит наруше­
нию стабильности буферных систем крови, удерживающих в ней 
кальций (изменение pH, белковых коллоидов и др.). В результате он 
выпадает в тканях даже при относительно небольшом увеличении 
его уровня в крови. Имеет значение и наследственная предпасполо- 
женность, а также повышенная чувствительность тканей к отложе­
нию извести (так называется кальцифилаксия по Г.Селье). Гистоло­
гическая картина мало чем отличается от описанных выше. Встреча­
ется при подагре, системной красной волчанке, склеродермии, дер­
матомиозите и других заболеваниях. Подагра, например, представ­
ляет собой местный метаболический кальциноз, характеризуется от­




Воспалительные заболевания кожи - одна из наиболее частых па­
тологий данного органа. Это вытекает из пограничного ее располо­
жения, что неизбежно ведет к взаимодействию кожи с самыми разно­
образными флогогенными факторами; механическими (травмами), 
физическими (действие высоких и низких температур, лучевой энер­
гии и др.), химическими (кислотами, щелочами и т.д.), биологически­
ми (разнообразные микроорганизмы). Кроме этих экзогенных факто­
ров, воспалительные процессы в коже могут быть обусловлены эн­
догенными причинами (имунные комплексы, различные медиаторы, 
иммунокомпетентные клетки, продукты азотистого обмена и распада 
опухолей и др.).
Как известно, воспаление - это сложная комплексная местная ре­
акция организма на повреждение тканей различными патогенными 
раздражителями [Policard А., 1965].
Воспалительные процессы в коже отличаются большим разнооб­
разием не только из-за причин, их вызывающих, но и по своему тече­
нию, площади поражения, характеру течения. Очевидно, трудно най­
ти еще такой орган, в котором отмечалось бы такое разнообразие 
воспалительных реакций. Поэтому воспалительные поражения кожи 
достаточно трудно классифицировать, и в особенности это относит­
ся к аллергическим воспалительным процессам. Полной, четкой и 
всеобъемлющей классификации воспаления кожи до настоящего 
времени не существует, а имеющиеся грешат неточностями и неод­
нозначным толкованием местоположения ряда нозологических 
форм. Это и неудивительно, так как до настоящего времени не опре­
делена роль воспаления в системе защитных механизмов животного 
организма. В этом отношении правы В.Н.Галанкин и соавт. [1991], ко­
торые пишут: “Произошла дифференцировка понятий об одном и 
том же процессе (т.е. воспалении): с эволюционных общебиологиче­
ских позиций воспаление якобы должно представлять собой совер­
шенную приспособительную реакцию, в то время как с медицинских 
позиций ясно, что воспаление имеет не только позитивное значе­
ние... Воспаление рассматривается в разделах общей патологии, од­
нако его определение начинается со слов “приспособительная реак­
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ция”. к  настоящему времени накопилась такая масса точек зрения и 
сведений о воспалении, что мы не рискуем дать даже краткую одно­
значную трактовку этого явления...” [Галанкин В.Н., Токмаков А.М., 
1991]. Многие авторы выделяют иммунное и неиммунное воспале­
ние. Это разделение в определенной степени условно, т.к. в каждой 
из этих двух форм могут участвовать одинаковые клетки. Вместе с 
тем, это разделение имеет большой смысл, т.к. оно определяет, ка­
кие из клеточных механизмов в данном вида воспаления преоблада­
ют. И если некоторые авторы, в частности, О. Guenter [1977], опреде­
ляют иммунное воспаление как иммунный ответ организма со вто­
ричной неспецифической воспалительной реакцией, то, очевидно, 
справедливо будет определение неимунного воспаления как неспе­
цифической воспалительной реакции со вторичным иммунным отве­
том организма. Это утверждение справедливо, т.к. в настоящее вре­
мя установлено, что иммунокомпетентные клетки (Т- и В-лимфоци- 
ты) регулируют адаптивные, восстановительные, компенсаторные и 
пролиферативные процессы, которые, несомненно являются состав­
ными частями воспалительного процесса. Таким образом, при неим­
мунном воспалении неспецифические клеточные реакции являются 
первичными, а иммунные - вторичными. При имунном воспалении 
соотношение этих двух звеньев противоположное.
На основании данных, представленных в фундаментальной рабо­
те "Патология кожи” [1993] и учебнике по патологической анатомии 









1. Немедленные аллергические реакции 
(крапивница, некоторые виды лекарственной 
эритемы)
2. Цитотоксические реакции аутоиммунной природы 
(пузырчатка, пемфигоид, синдром Лайелла)
3. Иммунокомплексные реакции (многоформная 
экссудативная эритема, токсикодермия и 
некоторые другие дерматозы, пурпура Шейнлен- 
Геноха и др.)
4. Гиперчувствительность замедленного типа 
(аллергический контактный дерматит, экзема, 
нейродермит и др.)
5. Гранулематозное воспаление (туберкулезная 
волчанка, лепра, саркоидоз, грибковые поражения 
с гранулематозным воспалением)
6. Кожные проявления реакции "трансплантат
против хозяина”_________________________________
228
Несомненно, что предложенную классификацию можно расширить 
и дополнить. Ниже будут расмотрены отдельные группы воспали­
тельных реакций в коже. Однако вначале нужно дать общую картину 
неимунного воспаления.
ФАЗЫ ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА
Воспалительный процесс характеризуется отчетливо выраженной 
фазностью. А.И. Струков [1990] выделяет следующие фазы воспале­
ния:
1. Фаза повреждения или альтерации.
2. Фаза экссудации \лпи реакции микроциркуляторного русла с 
выходом из крови и лимфы в ткани жидкости.
3. Фаза восстановления или пролиферации.
Фаза альтерации характеризуется нарушением нормального 
строения клеток и межклеточного вещества, ведущим к их гибели. 
При этом освобождается огромное количество медиаторов воспале­
ния. Это клеточные медиаторы. Кроме того, большое количество 
биологически активных веществ устремляется к месту повреждения 
из плазмы крови (плазменные медиаторы воспаления).
Медиаторы воспаления выполняют целый ряд функций: 
=>изменение (повышение) проницаемости сосудистой стенки; 
=>обеспечение межклеточных взаимодействий воспалительной ре­
акции; роль хемотоксических факторов;
=>деление и дифференцировка из стволовых клеток тех клеточных 
форм, которые играют основную роль на каждом этапе воспали­
тельного процесса;
=>активация фагоцитоза и иммунных реакций.
К медиаторам воспаления относятся биологически активные ве­
щества, выделяемые гранулоцитами, тканевыми базофилами (де­
грануляция), эндотелиоцитами, тромбоцитами и другими клетками. 
Сюда относятся гистамин, серотонин, интерлейкины, лисосомальные 
гидролазы, простагландины, лейкотриены, система кининов плазмы, 
фактор Хагемана, медленно реагирующие субстанции и целый ряд 
других, в том числе и неизученных факторов. В результате действия 
этих веществ на сосудистую стенку и основное вещество соедини­
тельной ткани проницаемость их резко увеличивается, и одновре­
менно происходит резкое расширение просвета микрососудов. Сосу­
дистая стенка как бы подготавливается к следующей фазе воспале­
ния - экссудации.
Экссудация включает в себя такие процессы, как выход из крови в 
основное вещество окружающей соединительной ткани жидкой части 
плазмы, а также миграция через сосудистую стенку в ткани клеток
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крови, принимающих участие в воспалении. В результате паретиче- 
ского расширения сосудов и выхода плазмы крови возникает отек 
тканей. Отек играет важную роль в системе защитных сил организма 
по двум причинам. Во-первых, отечная жидкость сдавливает крове­
носные и лимфатические сосуды и локализует флогенный фактор, 
препятствует его широкому распространению в организме. Во-вто­
рых, отечная жидкость уменьшает концентрацию флогенного факто­
ра и, следовательно, его патогенное действие [Мусил Я., 1985]. Кро­
ме того, уменьшая плотность межклеточного вещества, она способ­
ствует миграции клеток к очагу воспаления.
Под действием хемотоксических веществ (медиаторов воспале­
ния) лейкоциты крови, в первую очередь нейтрофильные лейкоциты, 
начинают диапедез через сосудистую стенку. Диапедезу предшест­
вует краевое состояние лейкоцитов, когда они отделяются от общего 
потока клеток в сосуде и тяготеют к эндотелиоцитам, в последую­
щем приклеиваясь к ним. Диапедез нейтрофильных лейкоцитов осу­
ществляется интерэндотелиоцитарно, т.е. в местах стыка двух эндо- 
телиоцитов. Этому способствует образование так называемых "гис- 
таминовых люков” - расширений промежутков между эндотелиоцита- 
ми из-за сокращения их под действием гистамина, а также деполяри­
зация базальной мембраны под влиянием гиалуронидазы и других 
веществ.
Роль нейтрофильных лейкоцитов в воспалении огромна. Под влия­
нием флогенных факторов и медиаторов воспаления в них происхо­
дит так называемый респираторный взрыв: в клетках вырабатывает­
ся большое количество активных форм кислорода (синглетный ки­
слород, супероксидный анион, перекись водорода, а также другие 
метаболиты), которые оказывают резко выраженное бактерицидное 
действие. С другой стороны, эти вещества губительны для здоровых 
тканей и самих нейтрофилов, и при сильно выраженном воспали­
тельном процессе происходит их повреждение с развитием гнойного 
воспаления. Таким образом, положительный эффект нейтрофилов 
может легко переходить в отрицательный. Кроме активных форм ки­
слорода, нейтрофилы продуцируют и секретируют целый ряд других 
веществ, обладающих бактерицидным действием. Таковыми явля­
ются содержащиеся в специфических и азурофильных гранулах ка­
тионные белки, щелочная фосфатаза, лактоферрин, нейтральные 
протеазы, миелопероксидаза.
Лизоцим (мурамидаза) расщепляет бактериальную стенку, что вы­
зывает осмотическую гибель бактерий. Лактоферрин конкурирует с 
бактериями за ионы железа, связывает их, лишая бактерии этого 
важного минерала и действуя бактериостатически.
Катионные белки и нейтральные протеазы вызывают повреждение 
мембран клеток и разрушение поверхностных белков. Молочная ки­
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слота вызывает снижение pH в фагосомах и, кроме того, обладает 
прямой бактерицидностью. Комплекс "миелопероксидаза - перекись 
водорода - галогены” вызывает галогенизацию (окисление) структур­
ных и функциональных белков.
Щелочная фосфатаза нарушает структуру ДНК бактерий, обладая 
бактериостатическим действием. Таким образом, нейтрофилы вызы­
вают гибель бактерий еще до фагоцитоза, который является вторым 
этапом их литического действия. Фагоцитируя бактерии и другие мик­
роорганизмы, продукты некроза тканей, лейкоциты при помощи лизо- 
сом внутриклеточно расщепляют их до низкомолекулярных веществ, 
очищая зону воспаления. Это так называемый завершенный фагоци­
тоз. Если же имеется функциональная несостоятельность нейтро- 
фильных лейкоцитов, то микроорганизм может продолжать сущест­
вование внутри лейкоцита и даже размножаться (незавершенный 
фагоцитоз). Это наблюдается, например, при хронической грануле­
матозной болезни детей. Данное генетическое расстройство, при ко­
тором нейтрофильные лейкоциты и моноциты поглощают, но не мо­
гут убить содержащие фермент каталазу микроорганизмы, так как те­
ряют способность вырабатывать губительные для этих микробов ак­
тивные метаболиты кислорода. Таким образом, как видно из данного 
примера, фагоцитарная бактериолитическая и бактерицидная функ­
ции нейтрофилов тесно сопряжены.
Роль лейкоцитов в воспалительном процессе настолько велика, 
что многие авторы [Елисеев В.Г., 1961; Маянский А.Д., 1991] выделя­
ют эту фазу в самостоятельную лейкоцитарную фазу.
Помимо бактерицидных веществ нейтрофильные лейкоциты выде­
ляют целый ряд медиаторов иммунных реакций, вовлекая в воспали­
тельный процесс все новые клетки. По данным Н.М. Бережной [1989] 
нейтрофилы выделяют следующие факторы: ингибирующие диффе- 
ренцировку В-лимфоцитов, усиливающие пролиферацию тимоцитов, 
ингибирующие функции Т-хеллеров, Т-супрессоров, фактор хемотак­
сиса эозинофилов и др.
При анафилактических реакциях, других видах аллергии в кожу мо­
гут мигрировать эозинофильные лейкоциты. Эти клетки участвуют в 
элиминации комплексов антиген-антитело. Они также увеличиваются 
в количестве при паразитарных заболеваниях кожи. Их роль в этом 
случае заключается в выделении специфических белков, которые 
встраиваются в мембраны клеток паразитов. Это приводит к форми­
рованию трансмембранных пор и осмотическому повреждению кле­
ток паразита. Одновременно продукты секреции эозинофильных 
лейкоцитов повреждают ДНК клеток паразитов.
Под активирующим влиянием нейтрофильных лейкоцитов моноци­
ты крови совершают диапедез через сосудистую стенку и трансфор­
мируются в макрофаги. Эта трансформация заключается в увеличе-
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НИИ размеров клеток, появлении псевдоподий, накоплении лизосом в 
цитоплазме. Это так называемые гематогенные макрофаги. Но под 
влиянием флогенных веществ и медиаторов нейтрофилов к очагу 
воспаления устремляются макрофаги, предсуществующие в соеди­
нительной ткани (гистиогенные макрофаги). Лейкоцитарная фаза 
воспалительной реакции сменяется макрофагической. По времени 
она наступает несколько позже лейкоцитарной и достигает максиму­
ма через несколько дней. В активизированных макрофагах также на­
ступает респираторный взрыв (механизмы дыхательного взрыва во 
всех фагоцитах идентичны: мобилизация кислорода начинается по­
сле активации НАДФН-оксидазного ферментного комплекса в мем­
бранах клеток с образования супероксиданиона О'г, который транс­
формируется в синглетный кислород, гидрооксилрадикал ОН'.
Медиаторы макрофагов, называемые монокинами, играют очень 
важную роль в воспалительной реакции. Они поддерживают в очаге 
воспаления (при необходимости) содержание нейтрофильных лейко­
цитов путем усиления дифференцировки их из стволовых клеток кро­
ви, активируют Т- и В-лимфоциты и участвуют в их взаимодействии, 
захватывая, перерабатывая и представляя им антиген в высокоим­
мунной форме. Медиаторы макрофагов стимулируют размножение 
фибробластов, регулируют синтез ими межклеточного вещества, т.е. 
инициируют восстановительные процессы в очаге воспаления. Од­
ной из важных функций макрофагов является поглощение некротизи­
рованных масс и очищение зоны будущей репарации, в том числе и 
от погибших лейкоцитов.
Нейтрофильные лейкоциты и макрофаги являются основными 
клетками воспалительных инфильтратов, особенно на ранних этапах 
воспаления. Кроме них, в состав инфильтратов входят Т- и В-лимфо­
циты, плазмоциты, тканевые базофилы, а при гранулематозном вос­
палении могут обнаруживаться гигантские клетки инородных тел или 
типа Лангханса-Пирогова.
Т- и В-лимфоциты появляются в инфильтрате почти одновремен­
но с макрофагами. Их роль заключается в регуляции воспалительно­
го процесса и в регенерации. Кроме того, при иммунном воспалении 
эти клетки могут стать основными клетками инфильтрата. При этом 
В-лимфоциты, превращаясь в плазмоциты, секретируют специфиче­
ские антитела, а Т-лимфоциты - большое количество медиаторов- 
лимфокинов, участвующих в разрушении собственных клеток кожи. 
Особенно много плазмоцитов накапливается в пораженной коже при 
сифилисе, паховой гранулеме, риносклероме, глубоких микозах, хро­
нических фолликулитах.
Роль тканевых базофилов (тучных клеток) в восстановительном 
процессе огромна, причем они являются участниками воспалитель­
ной реакции на разных ее этапах. В фазу альтерации эти клетки уси­
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ленно дегранулируют, выделяя гистамин, серотонин, гепарин, яв­
ляющиеся вазоактивными веществами, подготавливающими сосуди­
стую стенку к миграционным процессам клеток и к выходу из микро­
сосудов жидкой части крови (отек). В фазу экссудации продолжается 
действие указанных медиаторов, чем поддерживается необходимое 
состояние повышенной проницаемости сосудистой стенки. Тканевые 
базофилы активно взаимодействуют с макрофагами и другими имму- 
нокомпетентными клетками, регулируя их активность. Макрофаги, в 
свою очередь, фагоцитируют гранулы тканевых базофилов [Виногра­
дов В.В., Воробьева Н.Ф., 1972; Юрина Н.А., Радостина А.И., 1991]. 
Тучные клетки играют большую роль и в стимуляции пролифера­
тивных процессов. Так, они стимулируют размножение клеток эпите­
лия, фибробластов, эпидермиса и его производных [Проценко А.В. и 
соавт., 1987].
После очищения воспалительного ложа от бактерий, инородных 
веществ и разрушенных тканей наступает пролиферация клеток, ко­
торая, как правило, является завершающей фазой воспаления 
[Струков А.И.,Серов В.В., 1990]. И все же пролиферативные процес­
сы имеют место и в самом начале воспалительной реакции, деле­
нию подвергаются эндотелиоциты кровеносных сосудов, адвентици­
альные клетки, Т- и В-лимфоциты, моноциты. Однако основная ин­
тенсивность пролиферативных процессов приходится на более позд­
ние сроки. В это время резко возрастает количество фибробластов 
как путем дифференцировки их из адвентициальных клеток, так и за 
счет миграции в очаг воспаления фибробластов из окружающих здо­
ровых тканей. В очагах пролиферации фибробластов начинается 
фибробластическая фаза воспаления с усиленным синтезом клетка­
ми межклеточного вещества (коллагеновых и эластических волокон, 
основного вещества). Происходит либо ограничение очага воспале­
ния толстыми коллагеновыми волокнами, либо замещение его вновь 
созданным межклеточным веществом, часто рубцового типа. С тече­
нием времени в очаге воспаления остаются лишь фибробласты, по­
степенно превращающиеся в фиброциты.
При воспалительных процессах в коже в них часто вовлекается 
эпидермис, активация в нем пролиферативных процессов приводит к 
акантозу и папилломатозу, что встречается при нейродермите, хро­
нической экземе и др.
При различных воспалительных процессах в коже степень выра­
женности каждого из компонентов может быть различна, что опреде­
ляется реактивностью организма и флогенным агентом. Так, при воз­
действии на кожу химических веществ, токсинов, бактерий, при ги­
перчувствительности немедленного типа преобладают альтератив- 
ные процессы, которые могут сопровождаться фибриноидным изме­
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нением соединительной ткани (при аллергических васкулитах, в рев­
матоидных узелках, при красной волчанке и др.)
Альтеративные процессы особенно выражены при образовании 
тромбов в сосудах кожи, что наблюдается при васкулитах, в особен­
ности протекающих с некротическими изменениями (аллергический 
васкулит кожи Руитера, узелковый некротический васкулит Вертера- 
Дюмлинга).
Преобладание экссудативного компонента в воспалении кожи име­
ет место при резко выраженной реакции микроциркуляторного русла. 
Характер экссудата зависит от количества медиатора, интенсивно­
сти их действия, чувствительности к медиаторам соответствующих 
рецепторов клеток, а также от степени повреждения стенок микросо­
судов.
СЕРОЗНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ КОЖИ
Характеризуется развитием межклеточного и внутриклеточного 
отека в эпидермисе и поражением мелких сосудов дерме (капиля- 
ров, посткапилляров, венул).
В эпидермисе развивается спонгиоз с последующим развитием 
спонгиотических пузырьков или пузырей. Спонгиоз может сопровож­
даться внутриклеточным отеком. В результате формируется ретику­
лярная дистрофия эпидермиса. Она всегда сочетается с баллони- 
рующей дистрофией. При этом из-за резкого внутриклеточного нако­
пления жидкости во многих кератиноцитах происходит разрыв цито­
леммы. Формируются многокамерные пузыри, в которых камеры раз­
деляются остатками дегенерирующих кератиноцитов. Далее проис­
ходит разрушение межлеточных контактов кератиноцитов, приводя­
щее к акантолизу. Характеристику морфологии пузырьков и пузырей 
см. в разделе "Морфологические элементы”.
ГНОЙНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ
Гнойное воспаление в коже возникает при различных нарушениях 
барьерно-защитных сил организма и, в частности, кожи. Может про­
текать либо в острой, либо в хронической форме. Этот достаточно 
частый вид кожной патологии может встречаться при гипо- и авита­
минозах, гормональных нарушениях, действии профвредностей и 
Т.Д. В.В.Серов [1990] считает гнойное воспаление результатом со­
пряжения функциональной недостаточности двух фагоцитарных сис­
тем: системы нейтрофильных лейкоцитов и макрофагов. При этом
2 3 4
первичным является нарушение функции нейтрофильных лейкоци­
тов. Происходит массивная их гибель из-за респираторного разрыва 
с разрушением здоровых тканей кожи. Фагоцитируя продукты распа­
да нейтрофильных лейкоцитов и тканей, макрофаги перегружаются 
этими продуктами распада, не успевают их элиминировать и в ре­
зультате оказываются несостоятельными в отношении микроорга­
низмов.
Таким образом, гнойное воспаление кожи возникает при качест­
венных и количественных изменениях динамичного взаимодействия 
макро- и микроорганизма. Эти изменения происходят в сторону пре­
валирования защитных свойств микрооргнизма, направленных про­
тив бактерицидных свойств макроорганизма.
Вызывается гнойное воспаление гноеродными бактериями, к числу 
которых относятся стафилококки, гноеродные стрептококки и др. Эти 
микроорганизмы имеют ряд факторов, блокирующих защитные свой­
ства организма и кожи:
=>способность угнетать хемотаксис и опсонизацию, противодейство­
вать активности фагоцитов и специфических антител (при помощи 
активных веществ и ферментов);
=>выработка факторов “агрессии” и “защиты”; например, гиалурони- 
даза, выполняя роль фактора распространения, одновременно 
устраняет влияние ингибиторов токсинообразования; 
=>иммунодепрессивное влияние гноеродных бактерий на микроорга­
низм (установлено относительно недавно): уменьшают количество 
плазмоцитов как продуцентов антител, нарушают активность Т- 
лимфоцитов и Т.Д.;
^^способность стрептококков и стафилококков изменять свои морфо­
логические свойства (трансформироваться в L-формы, менять се­
ротипы), что делает их недоступными для защитных факторов 
макроорганизма.
Кроме того, в результате изменения антигенных свойств микроор­
ганизмов постоянно напрягается иммунная система макроорганизма, 
затрудняется выработка антимикробных и антитоксических факто­
ров.
Развитию гнойного воспаления кожи способствует целый ряд из­
менений со стороны макроорганизма [Глухенький Б.Т. и соавт.,1983]:
• снижение реактивных свойств организма;
• заболевания центральной и периферической нервной системы, 
голодание, неполноценное питание;
• развивающееся в результате этого снижение бактерицидных 
свойств кожи;
• нарушение целостности кожного покрова в результате травм и 
микротравм.
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Рис. 14.1. Спонгиоформная пустула Когоя (показана стрелкой), 
заполненная нейтрофильными гранулоцитами (Цветкова Г. М.,
Мордовцев В. Н., 1986). Окраска гематоксилин-эозином. Увел. 250 х.
Основным морфологическим элементом при гнойном воспалении 
кожи является пустула. Разновидность пустулы - пустула Когоя - 
многокамерные пустулы, располагающиеся в верхних слоях эпидер­
миса и представляющие собой мелкие полости, заполненные грану­
лоцитами и продуктами разрушения кератиноцитов (Рис. 14.1). Раз­
виты акантоз и спонгиоз. Встречается при пустулезном псориазе, бо­
лезни Рейтера и других кожных заболеваниях. К хроническому гной­
ному воспалению относятся пиодермии.
ГЕММОРАГИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ
Характерным для этого воспаления является поражение сосудов 
кожи в виде васкулитов и последующий фибриноидный их некроз. В 
результате проницаемость сосудов и их прочность настолько изме­
няются, что к экссудату любого характера в большом количестве 
примешиваются эритроциты (сибирская язва, геморрагический васку­
лит Мишера, Шенлейна-Геноха, узелковый некротический васкулит 
Вертера-Дюмлинга). Внешне геморрагическое воспаление характе­
ризуется появлением геморрагических пятен - петехий и экхимозов.
Иногда при гистологическом исследовании стенки кровеносных со­
судов выглядят полностью некротизированными, с закрытым просве­
том, могут быть инфильтрированы нейтрофилами, часть ядер кото­
рых разрушаются (кариорексис). В дерме - выраженный отек, колла­
геновые волокна в состоянии фибриноидных изменений, массивные
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кровоизлияния. Эти изменения приводят к некрозу кожи с формиро­
ванием язв.
ПРОДУКТИВНОЕ (ПРОЛИФЕРАТИВНОЕ) ВОСПАЛЕНИЕ
О продуктивном воспалении говорят в тех случаях, когда в нем 
преобладает третья фаза. При этом в очаге возрастает численность 
клеток и гистиогенного, и гематогенного происхождения, а альтера­
ция и экссудация выражены слабо.
Характеризуется эта форма воспаления кожи отчетливыми про­
дуктивными изменениями как в эпидермисе, так и в дерме. В дерме 
при нерезко выраженных изменениях со стороны сосудов микроцир- 
куляторного русла формируются клеточные инфильтраты различно­
го состава, что определяется видом возбудителя и состоянием орга­
низма. Инфильтраты могут быть лимфоцитарными, макрофагически- 
ми, но чаще всего смешанными. Часть клеток инфильтрата затем 
трансформируется в фибробласты, а в последующем происходит 
склероз с преобладанием фиброцитов.
В эпидермисе отмечаются акантоз, гиперкератоз, удлинение эпи­
дермальных выростов. Удлиненные сосочки дермы при этом могут 
подвергаться фиброзу или инфильтрироваться клетками воспали­
тельного инфильтрата.
Продуктивное воспаление имеет место при болезни Дарье, вегети­
рующей пузырчатке, бородавчатой форме туберкулеза кожи. При бо­
лезни Дарье и вегетирующей пузырчатке кроме отмеченных измене­
ний могут иметь место акантолитические пузыри, содержащие эози­
нофильные лейкоциты и акантолитические клетки эпидермиса.
ХРОНИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ КОЖИ
По механизму возникновения хроническое воспаление делят на
три вида:
1. хроническое воспаление, возникшее в результате внутриклеточ­
ной персистенции возбудителей (глубокие микозы, сифилис, ту­
беркулез и др.);
2. воспаление в результате длительного пребывания в коже не под­
вергающегося элиминации пассивного материала (силиций, ино­
родные инертные тела и др.);
3. аутоиммунное воспаление, при котором комплекс ’’антиген-антите­




По мнению А.И.Струкова и соавт. [1990], хотя при банальном вос­
палении всегда имеется иммунологический аспект, при некоторых 
заболеваниях в клинико-иммунологической картине с необычайной 
яркостью сплетаются в единый узел иммунный ответ и последова­
тельные воспалительные реакции. Авторы считают, что это не толь­
ко иммунологический аспект воспаления, но иммунное воспаление в 
своей основе.
Основу иммунного воспаления в коже составляют иммунокомпе- 
тентные клетки эпидермиса и дермы. В эпидермисе это внутриэпи- 
дермальные лимфоциты, клетки Лангерганса и Гринштейна. Керати- 
ноциты также не являются пассивными объектами иммунной атаки, а 
активными участниками иммунного воспаления, выделяя разнооб­
разные медиаторы, участвующие в иммунных воспалительных про­
цессах в коже. В дерме такими клетками являются лимфоциты, тка­
невые базофилы, макрофаги, плазмоциты, гранулоциты, в первую 
очередь эозинофильные. Кроме этих клеток гистиогенного происхож­
дения, в иммунном воспалении участвуют клетки гематогенного про­
исхождения.
В коже реализуются почти все известные виды иммунопатологиче­
ских процессов и иммунного воспаления [Персина И.С., 1993]. В этом 
отношении она является уникальным органом, в связи с чем исполь­
зуется в различных многочисленных экспериментальных моделях 
для изучения иммунопатологичсеких феноменов.
Дерматозы, имеющие в основе немедленные 
анафилактические реакции
К этой форме иммунного воспаления в коже относятся крапивница, 
лекарственные эритемы. Крапивница представляет собой анафилак­
тическую реакцию кожи на различные биологически активные веще­
ства, белковые аллергены, лекарственные препараты, пищевые про­
дукты, а также вещества эндогенного происхождения, особенно при 
заболеваниях печени, желудочно-кишечного тракта.
Механизм развития крапивницы можно представить себе следую­
щим образом (Рис. 14.2).
В результате сенсибилизации под влиянием аллергена в плазмо- 
цитах образуются антитела реагины или иммуноглобулины класса Е.
Реагины являются необычными антителами, т.к. только им прису­



























нескольких недель. При этом они фиксируются своими Fc-фрагмен- 
тами на тучных клетках. При повторном попадании аллерген, взаи­
модействуя с Рав - фрагментами IgE, активирует образование цАМФ 
в тканевых базофилах. Последний приводит к самосборке микротру-; 
бочек в клетках и экзоцитозу их гранул, содержащих биологически' 
активные вещества: гистамин, медленно реагирующую субстанцию"' 
(МРС), эозинофильный хемотоксический фактор (ЭХФ), тромбоци- 
тактивирующий фактор (ТАФ), нейтрофильный хемотоксический 
фактор (НХФ), серотонин и др. Эозинофилы, нейтрофилы и тромбо­
циты, в свою очередь, вьщеляют вторичные медиаторы, которые'^ 
обеспечивают увеличение сосудистой проницаемости. В настоящее^ 
время показано, что у больных атопическим дерматитом может фор-’ 
мироваться высокий уровень IgE как результат нарушения регуляции  ^
Т-лимфоцитами его синтеза.
Клинически крапивница проявляется преходящими сильно зудящи­
ми, слегка возвышающимися, плотными, резко ограниченными от о- 
стальной кожи волдырями от белого до ярко-красного цвета различ­
ной величины и формы. При распространении воспалительного про-  ^
цесса на гиподерму возникает тестовцдный отек со стертыми грани­
цами (ангионевротический отек, отек Квинке). Гистологическая карти­
на характеризуется расширением кровеносных и лимфатических со­
судов, периваскулярной инфильтрацией лимфоцитами и эозино­
фильными лейкоцитами. Коллагеновые волокна набухшие, г трых- 




К ним относятся пузырчатка, пемфигоид, сидром Лайла. В патоге­
незе их ведущую роль играют аутоиммунные процессы, причем ауто­
антитела образуются против межкератиноцитарной цементирующей 
субстанции. Образование комплекса "антиген-антитело” приводит к 
высвобождению кератиноцитов из связей с соседними клетками. 
Морфологическим субстратом- этих рекакций являются: вакуольная 
дистрофия базальных кератиноцитов, супрабазальный акантолиз 
или акантолиз в зернистом слое. При вегетирующей пузырчатке име­
ют также место папилломатоз, акантоз, в старых очагах - гиперкера­
тоз. В дерме в сосочковом слое можно обнаружить незначительный 
инфильтрат из эозинофилов, лимфоцитов и нейтрофилов. При руб­
цующемся пемфигоиде развивается фиброз и далее - рубцевание.
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ИММУНОКОМПЛЕКСНЫЕ РЕАКЦИИ В КОЖЕ
К ним относятся многоформная экссудативная эритема, токсико- 
д дермия, пурпура Шенлейн-Геноха, лейкоцитопластический васкулит, 
/ ''зелковый некротический васкулит Вертера-Дюмлинга, По этому ме- 
< .адизму развиваются также системные заболевания соединительной 
^ч '^ни. При этих заболеваниях образуется большое количество им­
мунных комплексов необычных размеров при избытке антигена. Это 
нарушает фагоцитоз иммунных комплексов, и они начинают откла- 
1, дываться в тканях, в первую очередь под базальной мембраной кро- 
нфносных сосудов. Иммунные комплексы содержат иммуноглобули­
ны класса G и М и активируют систему комплемента. Продукты акти- 
I зации комплемента повышают проницаемость сосудов, вызывают их 
расширение, а также привлекают гранулоциты и макрофаги. Фагоци­
ты, в свою очередь, выделяют вторичные медиаторы, повреждаю­
щие ткани (Рис. 14.3). Основными патогистологическими изменения­
ми являются: артериит, периартериит, флебит и перифлебит, сопро­
вождающиеся отечностью, пролиферацией и дегенерацией эндоте­
лия. Инфильтрат пронизывает стенку сосудов и окружает их. Состо­
ит из лейкоцитов (нейтрофильных и эозинофильных), а при васкули­
те Вертера - Дюмлинга к ним примешиваются плазмоциты. Просвет 
многих сосудов может быть закрыт эндотелиальным тромбом или 
облитепирован. В поздней стадии наблюдается гиалиноз и разраста­
ние ссД^нительной ткани [Кулага В.В., Романенко И.М., 1984].
ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ЗАМЕДЛЕННОГО ТИПА
К заболеваниям, обусловленным данной формой гиперчувстви­
тельности, относятся такие формы иммунного воспаления кожи, как 
нейродермит, красный плоский лишай, аллергический контактный 
дерматит (АКД), экзема и др. Реакция отторжения трансплантанта 
кожи также относится к данному виду гиперчувствительности.
Главную роль в развитии данной формы иммунопатологии играют 
Т-лимфоциты, несущие специфические рецепторы к антигену (Рис. 
14.4). Вначале они сенсибилизируются при взаимодействии с антиге­
ном, претерпевают бласттрансформацию, делятся митозом, увели­
чиваясь в количестве, и дифференцируются в цитотоксические Т- 
лимфоциты. Одновременно эти лимфоциты выделяют ряд лимфоки- 
нов, которые привлекают в очаг воспаления макрофаги и нейтрофи­
лы. Формируется очаг воспаления, инфильтрат, клетки которого по­
вреждают чужеродные или собственные измененные ткани. Обра­
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Рис. 14.3. Схема иммунокомплексных реакций (Новиков Д. К. и соавт., 1996).
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Рис. 14.4. Схема реакций гиперчувствительности замедленного типа (Новиков Д. К. и соавт., 1996).
на антигены прямое повреждающее действие путем выделения пер- 
форинов. Молекулы перфоринов встраиваются в цитолемму атакуе­
мых клеток. Это ведет к формированию трансмембранных каналов, 
мембрана теряет свои барьерные функции, и клетки погибают в ре­
зультате осмотического шока.
Контактная гиперчувствительность как форма ГЗТ вызывается воз­
действием на кожу низкомолекулярных веществ, являющихся непол­
ными антигенами (гаптенами). Соединяясь'с белками эпидермиса, 
они образуют полные антигены. Гаптены являются экзогенным фак­
тором АКД. К эндогенным факторам относятся наследственная пред­
расположенность, обусловленная изменениями в генах, контроли­
рующих иммунный ответ (1г-гены) и сцепленных с ситемой HLA, от­
ветственной за гистосовместимость. Определенную роль играет на­
рушение функций вегетативной нервной системы [Бруевич Т.С., 
1982].
Проникнув в эпидермис, гаптен связывается не только с кератино- 
цитами, но и (через некоторое время уже в комплексе с эпидермаль­
ным белком) с клетками Лангерганса. И кератиноциты, и клетки Лан- 
герганса способны представлять антиген Т-лимфоцитам. Однако у 
кератиноцитов такая способность имеется не ко всем аллергенам, а 
только к отдельным (соли кобальта и никеля) и отсутствует к другим 
гаптенам, что может иметь диагностическое значение. Воздействие 
указанных гаптенов на кератиноциты вызывает появление у них 
HLA-Dr-антигенов, характерных для клеток Лангерганса [Сагг М.М. 
е.а., 1984; Scheunius е.а., 1986].
Количество клеток Лангерганса в месте аппликации гаптена резко 
увеличивается как в дерме, так и в эпидермисе. Инактивация клеток 
Лангерганса ультрафиолетовым облучением предотвращает разви­
тие сенсибилизации.
Антигены представляются клетками Лангерганса в эпидермисе, 
дерме либо в регионарных лимфоузлах, куда они мигрируют и где 
накапливаются в паракортикальной зоне (Т-зависимой зоне, основ­
ной зоне лимфоузла, где происходит антигензависимая дифферен- 
цировка Т-лимфоцитов). Клетки Лангерганса могут оказаться в очаге 
АКД клетками-мишенями для воздействия цитотоксических Т-лимфо- 
цитов и служить источником вторичных медиаторов.
Патоморфология АКД достаточно полно изучена Г.М.Цветковой и 
соавт. [Цветкова Г.М., Персина И.С., 1976, 1979; Цветкова Г.М., Мор­
довцев В.Н.,1986; Цветкова Г.М., 1993], а также Т.С. Бруевич [1982] и 
ДР-
Г.М.Цветкова и соавт. выделяют 3 этапа развития сенсибилизации 
к гаптенам (динитрохлорбензол);
1) первично-контактную реакцию;
2) спонтанную воспалительную реакцию воспламенения;
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3) воспалительную реакцию на разрешающее нанесение ДНХБ.
Гистологическая картина кожи в каждый из этих этапов различна. 
Для первой фазы характерен ограниченный отек, гиперемия кожи, 
позднее присоединяется некроз с отслойкой некротизированного 
эпидермиса и образованием субэпидермальных пузырей. В дерме 
отмечается:
• резкое расширение кровеносных и лимфатических капилляров, ге­
мокапилляры полнокровны, часто содержат нейтрофилы;
• формирование в верхней трети диффузного клеточного инфильт­
рата из нейтрофилов, макрофагов: могут присутствовать также лим­
фоциты и в значительном количестве тканевые базофилы.
Вторая фаза характеризуется значительными акантозом и гипер­
кератозом эпидермиса. В дерме отмечается расширение и полнокро­
вие микрососудов, в отдельных из которых отмечаются дистрофиче­
ские изменения стенок вплоть до полной деструкции. Вокруг таких 
сосудов могут обнаруживаться зоны кровоизлияний, фибриноза и пе­
рерождения коллагеновых волокон. Формируется крупный, на всю 
верхнюю половину дермы, клеточный инфильтрат, состоящий из 
лимфоцитов, макрофагов и базофильных лейкоцитов, которые ино­
гда могут преобладать, но редко находятся в состоянии дегрануля­
ции. Среди лимфоидных клеток основными являются Т-хелперы и 
цитотоксические Т-супрессоры с преобладанием первых. Могут 
встречаться также клетки плазмоцитарного ряда.
Морфологическая картина третьей фазы похожа на предыдущую, 
но изменения более выражены и в эпидермисе, и в дерме. В эпидер­
мисе более выражены экссудативные изменения, явления межкле­
точного отека. Возрастает количество клеток Лангерганса. Измене­
ния в дерме также более выражены, особенно в сосудах микроцирку- 
ляторного русла, стенки которых утолщаются за счет гипертрофии и 
гиперплазии эндотелиоцитов. В результате просветы суживаются. 
Базофильные гранулоциты в инфильтрате уменьшаются в количест­
ве, большая их часть дегранулирует. В целом состав инфильтрата 
такой же, как и во 2 фазе.
Атопический дерматит рассматривают как одну из форм иммунно­
го воспаления в коже IV типа [Персина И.С.,1993]. Его основным сим­
птомом является кожный зуд, эритема, склонные к слиянию узелко­
вые элементы, образование очагов лихенизации.
Патогистологические изменения в коже характеризуются аканто­
зом, гиперкератозом, а при диффузном поражении кожи в свежих 
очагах, кроме того могут обнаруживаться паракератоз, спонгиоз, и 
проникновение в эпидермис лейкоцитов. Характерен также папилло- 
матоз. Базальнь!е кератиноциты в очаге поражения теряют меланин, 
тогда как по периферии, напротив, содержание меланина увеличено. 
В сосочковом слое дермы и в верхней части сетчатого слоя дермы
2 4 5
обнаруживаются периваскулярные инфильтраты из лимфоцитов и 
фибробластов. Отмечается фиброз дермы. В состав инфильтрата 
могут входить нейтрофильные и эозинофильные гранулоциты [Суво­
рова К.Н. и соавт., 1989]., а по нашим данным [Адаскевич В.П., Мяде- 
лец О.Д., 1995] - также макрофаги и единичные тучные клетки.
ГРАНУЛЕМАТОЗНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ
Гранулематозное воспаление в настоящее время относится боль­
шинством авторов к разновидностям иммунного воспаления, хотя 
иммунные нарушения не всегда могут начинаться с момента проник­
новения в организм возбуждающго агента. Этот вид воспаления на­
зывают также специфическим [Струков А.И., Серов В.В.,1995; Стру- 
ков А.И., Кауман О.Я.,1989]. Согласно данным А.И.Струкова и В.В. 
Серова [1985] специфическое воспаление имеет следующие харак­
терные признаки:
1) каждый вид специфического воспаления вызывается опреде­
ленным возбудителем;
2) по ходу специфического воспаления происходит смена тканевых 
реакций, определяющаяся иммунологической перестройкой организ­
ма;
3) специфическое воспаление имеет хроническое волнообразное 
течение, при котором периоды затихания процесса меняются перио­
дами его обострения;
4) при специфическом воспалении преобладает продуктивная тка­
невая реакция и происходит развитие гранулемы - наиболее яркого 
морфологического признака специфичности;
5) по ходу развития специфического воспаления закономерно по­
явление некроза:
a) первичного, возникающего при преобладании альтеративной 
тканевой реакции и без предшествующих клеточных реакций;
b) вторичного, возникающего на фоне предшествующей экссу­
дативной или продуктивной тканевой реакции.
Все эти признаки специфического воспаления придают ему особые 
черты, среди которых наиболее важные - развитие гранулемы, хро- 
низация и волнообразность течения, некроз по ходу воспаления. Это 
объединяет все виды гранулематозного воспаления. Однако строе­
ние гранулем может несколько различаться при каждом виде, раз­
личными могут быть и темпы воспалительного процесса.
Все виды гранулематозного воспаления делятся в зависимости от 
вида вызвающего его возбудителя или агента на :
1) гранулемы инородных тел (вызываются татуировкой, солями 
хрома, кобальта, металлов бериллия, циркония);
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2) гранулемы при туберкулезе;
3) лепрозные гранулемы;
4) гранулематозное воспаление при позднем вторичном и третич­
ном сифилисе;
5) саркоидные гранулемы;
6) кандидозные и другие гранулемы.
В зависимости от иммуного статуса организма различают [Reyes- 
Flores О., 1986] такие виды гранулематозного воспаления:
♦ иммунокомпетентное гранулематозное воспаление;
♦ гранулематозное воспгшение с неустойчивым иммунитетом;
♦ иммунодефицитное гранулематозное воспаление.
Любое гранулематозное воспаление характеризуется образовани­
ем гранулем (узелков), возникающих в результате пролиферации и 
трансформации способных к фагоцитозу клеток. При этом гранулема 
формируется в три стадии:
1) накопление в очаге повреждения ткани юных моноцитарных фа­
гоцитов;
2) созревание этих клеток в макрофаги и агрегация их с образова­
нием зрелой гранулемы;
3) дальнейшее созревание моноцитов и макрофагов в эпителиоид- 
ные клетки и агрегация их с образованием эпителиоидной грану­
лемы.
При этом происходит слияние эпителиоидных клеток (или макро­
фагов), что ведет к образованию гигантских клеток инородных 
теп. Последние (иногда) превращаются в гигантские клетки Пиро- 
гова-Лангханса, которые могут содержать от 2-3 до 100 и более ядер. 
В гигантских клетках инородных тел ядра лежат в цитоплазме равно­
мерно, а в клетках Пирогова-Лангханса - примущественно по пери­
ферии. Фагоцитарная активность макрофагов и их производных по 
мере их созревания падает.
ОТДЕЛЬНЫЕ ВИДЫ ГРАНУЛЕМАТОЗНОГО ВОСПАЛЕНИЯ КОЖИ
Туберкулез кожи
Иммунокомпетентное гранулематозное воспаление. Проявляется 
клинически сыпью, варьирующей в зависимости от степени казеозно­
го некроза от пятен до язвенных поражений. При туберкулезе кожи, 
как и других органов, имеют место различные виды иммунного отве­
та: образование циркулирующих антител, гиперчувствительность за­
медленного типа с формированием гранулемы. Туберкулезная гра­
нулема чаще наблюдается при туберкулезной волчанке и состоит из 
эпителиоидных клеток, небольшого числа loieTOK Пирогова-Лангхан­
са, окруженных валом из Т-лимфоцитов. Строму гранулем образу-
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Рис. 14.5. Разные типы гигантских клеток туберкулезного бугорка 
(Струков А. И., Серов В. В., 1985). Окраска гематоксилин-эозином. 
Увел. 400 X.
ЮТ аргирофильные волокна. В центре гранулемы обычно наблюдает­
ся казеозный некроз (Рис. 14.5).
Сифилис
Относится к иммунокомпетентному гранулематозному воспале­
нию. Гранулемы образуются в позднем вторичном и третичном пе­
риодах. В развитии воспаления при сифилисе наблюдается: проли­
феративно-инфильтративная реакция, при которой инфильтрат со­
стоит из лимфоидных плазматических и эпителиоидных клеток с на­
личием продуктивного васкулита (твердый шанкр): продуктивно-нек­
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ротическая реакция С формированием бугорка; экссудативно-некро­
тическая реакция при врожденном сифилисе. При сифилисе в очаг 
воспаления в процесс больше, чем при туберкулезе вoвлeкaюtcя 
кровеносные сосуды (артерииты и флебиты). При позднем вторич­
ном сифилисе в дерме отмечается диффузный, преимущественно 
лимфоцитарный инфильтрат, который имеет тенденцию к формиро­
ванию гранулемы из гигантских клеток типа Пирогова-Лангханса.
В третичном или гуммозном периоде в коже развиваются харак­
терные гранулемы, содержащие в центре очаг казеозного некроза, 
окруженный лимфоцитами, плазмоцитами, эпителиоидными клетка­
ми и некоторым количеством гигантских клеток типа Пирогова-Ланг­
ханса.
Лепра
Относится к иммунокомпетентому гранулематозному воспалению 
кожи. Однако различные формы лепры характеризуются различной 
устойчивостью организма по отношению к возбудителю. Туберкуло- 
идная форма характеризуется высокой устойчивостью организма к 
возбудителю, лепроматозная форма - низкой, а промежуточная 
форма сочетает в себе признаки первой и второй форм.
Туберкулоидная форма лепры характеризуется формированием 
гранулем из эпителиоидных клеток, окруженных валом из Т-лимфо- 
цитов-супрессоров. Внутри гранулемы могут находиться Т-хелперы. 
Гранулематозная реакция может захватывать весь эпидермис и раз­
личные структуры дермы. Микобактерии практически почти не выяв­
ляются.
Лепроматозная форма лепры характеризуется образованием 
специфических инфильтратов из макрофагов в состоянии различной 
по степени липодистрофии. Развивается при иммунодефицитном со­
стоянии. Лимфоцитов немного. Количество микобактерий огромное 
(Рис. 14.6).
При неустойчивом иммунитете развивается пограничная форма 
лепры, характеризующаяся макрофагальной реакцией дермы, ино­
гда с эпителиоидными клетками различной степени дифференциров- 
ки. Гигантские клетки отсутствуют. Окраска по Цилю-Нильсону выяв­
ляет умеренное количество микобактерий.
При грибковых заболеваниях кожи также выявляют иммуноком- 
петентные гранулемы, гранулемы с неустойчивым иммунитетом и 
иммунодефицитное гранулематозное воспаление.
К иммунокомпетентному гранулематозному воспалению при гриб­
ковых заболеваниях относят хромомикоз, вызываемый хромомице- 
тами. Кожные формы этого заболевания характеризуются измене-
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Рис. 14.6. Лепроматозное воспаление кожи.
а — лепрома при лепроматозной форме; б — огромное число 
микобактерий в лепрозном узле. (Струков А. И., Серов В. В., 1985). 
Окраска: а — гематоксилин-эозином, б — по Циль-Нильсену.
Увел.: а — 200 х, б — 400 х.
ниями эпидермиса в виде акантоза, иногда с картиной псевдоэпите- 
лиоматозной гиперплазии. В дерме формируются гранулемы из эпи- 
телиоидных и гигантских клеток. Примером гранулемы с неустойчи­
вым иммунитетом является кандидоз. Его хроническая форма харак­
теризуется акантозом, папилломатозом, гиперкератозом эпидермис 
са. В дерме инфильтраты из лимфоцитов, плазмоцитов, макрофагов, 
эпителиоидных и гигантских клеток.
Паразитарные гранулемы делятся по такому же принципу. Грану- 
лематозное воспаление с иммунокомпетентой реакцией формирует­
ся при кожном американском мукокутанном лейшманиозе . Возбу­
дителем его является Leischmania brasiliensis. Гистологические изме­
нения в коже зависят от клинической картины и выражаются в обра­
зовании бляшки, узла, язвы. В дерме на ранней стадии наблюдается 
неспецифическая воспалительная реакция. Инфильтраты при ней 
состоят из макрофагов, лимфоцитов, плазмоцитов и небольшого ко­
личества эозинофильных и нейтрофильных лейкоцитов. В более 
старых очагах воспаления макрофаги превращаются в эпителиоид- 
ные клетки, формируя окруженные лимфоцитами и плазмоцитами 
гранулемы, которые могут прорастать в гиподерму. Лейшмании нахо­
дятся внутриклеточно, часто вблизи язв. Их число зависит от интен­
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сивности процесса. В эпидермисе - выраженный акантоз с псевдо- 
эпителиоидной гиперплазией.
Диффузный кожный пейшманиоз является примером иммуноде- 
фицитных гранулем, гистологически напоминающим лепроматозную 
форму лепры. При этом в дерме формируется плотный инфильтрат, 
состоящий из макрофагов, с высоким содержанием паразитов, види­
мых даже при обычных гистологических окрасках. Однако в отличие 
от лепры в макрофагах отсутствует жир, хотя они сильно вакуолизи- 
рованы. В вакуолях (фаголизосомы, увеличенные в размерах) содер­
жится множество паразитов. Имеются макрофаги на разных стадиях 
превращения в эпителиоидные клетки и большое число лимфоци­
тов. Эпидермис над гранулемным инфильтратом находится в со­
стоянии атрофии из-за давления на него гранулемой.
А.И. Струков и О.Я. Кауфман [1989] наряду с иммунными гиперчув­
ствительными гранулемами выделяют неиммунные гранулемы, уча­
стие иммунных механизмов при образовании которых не доказано. К 
ним авторы относят неиммунные инфекционно-токсические грануле­
мы, возникающие при острых инфекционных заболеваниях, а также 
неиммунные токсические гранулемы, к которым относят как экзо-, так 
и эндогенные гранулемы, возникающие вокруг инородных тел. Со­
гласно определению W. Epstein [1980], гранулема инородных тел яв­
ляется неиммунной реакцией мононуклеарных фагоцитов на нерас­
творимый экзогенный или эндогенный стимул. Неиммунные грануле­
мы инородных тел подразделяют на неактивные (доброкачествен­
ные) и активные или цитотоксические. Первые из них возникают в от­
вет на внедрение пластмассовых гранул, латекса, тентонина и т.д., 
вторые - на попадание двуокиси кремния, оболочки стрептококка и 
т.д. [Epstein W., 1980].
Таким образом, гранулематозное воспаление - это хроническое 
воспаление кожи, вызванное нерастворимыми или медленно разру­
шающимися (персистирующими) раздражителями и сопровождаю­
щееся образованием гранулем. Последние представляют собой ком­
пактное скопление макрофагов и/или эпителиоидных клеток, а также 
их более зрелых потомков (гигантских клеток инородных тел, гиган­
тских клеток Пирогова-Лангханса). Оно может сопровождаться рядом 
дополнительных признаков [Пауков В.С., Кауфман О.Я., 1995]:
=>инфильтрацией другими клетками (плазмоцитами, лимфоцита­
ми, нейтрофильными или эозинофильными лейкоцитами);
=>наличием фибробластов и развитием склероза;
=>развитием деструктивных изменений и некроза.
Условиями развития гранулемы являются два основных момента 
[Струков А.И., Серов В.В., 1995]:
1. наличие веществ, способных стимулировать макрофаги;
2. стойкость раздражителя по отношению к фагоцитам.
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Возможны следующие исходы гарнулематозного воспаления в ко­
же, как и в других органах [Пауков В.С., Кауфман О.Я.,1995]:
•  рассасывание клеточного инфильтрата;
•  сухой (казеозный) или влажный некроз с образованием де­
фекта кожи;
• нагноение граанулемы с формированием абсцесса;
• фиброзное превращение гранулемы с образованием фиброз­
ного узелка или рубца;
• рост гранулемы иногда с образованием псевдоопухоли.
РЕАКЦИЯ "ТРАНСПЛАНТАТ ПРОТИВ ХОЗЯИНА” (РТПХ)
РТПХ или "вторичная болезнь" развивается у большинства боль­
ных после трансплантации костного мозга при тяжелом комбиниро­
ванном иммунодефиците [Шабалин В.М., Серова Л.Д.,1988]. Ятро­
генная РТПХ возникает как осложнение при пересадке костного моз­
га больным апластической анемией и лейкозами. Она может быть 
также иногда следствием переливания крови иммунодефицитному 
реципиенту. Более резкая (врожденная) форма РТПХ является ре­
зультатом взаимодействия лимфоцитов матери с антигенами гисто­
совместимости тканей иммунодефицитного плода [Шевелев А.С., 
1982; Петров Р.В., 1982].
Механизм РТПХ. Реакция развивается при следующих условиях;
1) трансплантант должен обладать иммунологической активностью;
2) в тканях реципиента должны содержаться антигены, отсутствую­
щие в тканях донора (антигенная чужеродность реципиента для им­
мунологически активного донора);
3) иммунологическая инертность (пассивность) реципиента, неспо­
собность отторгать трансплантированные клетки донора.
Клетками-эффекторами при РТПХ являются цитотоксическите Т- 
киллеры. Кожа является первичным органом-мишенью при РТПХ 
[Breathnach S.M., 1986]. В основе РТПХ и ряда кожных заболеваний 
(красная волчанка, слеродермия и др.) лежат общие механизмы. Им- 
муногистохимически при РТПХ в коже выявляются супрессорные ци­
тотоксические Т8+-лимфоциты, локализующиеся среди кератиноци- 
тов и клеток Лангерганса (в последнее время показано, что Т-килле- 
ры являются разновидностью супрессорных Т-лимфоцитов). Клетка­
ми-мишенями в эпидермисе при РТПХ являются кератиноциты и 
клетки Лангерганса. Содержание последних в эпидермисе является 
важным критерием степени тяжести РТПХ. РТПХ может быть ост­
рой (10-30 дней после пересадки костного мозга или переливания
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крови) и хронической (развивается через несколько месяцев или да­
же лет после трансплантации).
Клиника кожных проявлений РТПХ
Острая форма РТПХ проявляется появлением на коже пятнисто­
папулезных высыпаний, преимущественно на лице, ушных ракови­
нах, верхней половине туловища, ладонях и подоршвах. На местах 
давления могут формироваться пузыри. Такие поражения сходны с 
токсическим некролизом и часто ведут к смерти больного.
Хроническая РТПХ характеризуется либо генерализованным, ли­
бо локализованным поражением кожи и делится по типу высыпаний 
на лихеноидную и склеротическую фазы, следующие обычно одна 
за другой. Лихеноидные папулы имуют фиолетовую окраску, напоми­
ная элементы красного плоского лишая, часто располагаются на ла­
донях и подошвах, но могут быть распространёнными и иметь тен­
денцию к слиянию, сопровождаются зудом. После себя оставляют 
очаги интенсивной гиперпигментации с неправильными очертания­
ми. При более поздней склеротической фазе на коже появляются 
очаги уплотнения, напоминающие склеродермию. Придатки кожи при 
этом атрофируются, часто формируется алопеция. Кожа в очагах те­
ряет эластичность, с участками атрофии, гипо- и гиперпигментации.
ПАТОМОРФОЛОГИЯ РТПХ
Острая РТПХ характеризуется вакуольной дистрофией базальных 
клеток эпидермиса и эпителия волосяных фолликулов, что сочетает­
ся с проникновением лимфоцитов в эпидермис и небольшими лим­
фоцитарными инфильтратами в дерме. Часто отмечается лимфоас­
социированный апоптоз кератиноцитов (такие апоптотически изме­
ненные кератиноциты лежат рядом в тесном контакте с интраэпидер- 
мальными лимфоцитами - сателлитный некроз). При нарастании ва­
куольной дистрофии происходит отслойка эпидермиса с образовани­
ем пузырей. По степени тяжести поражения эпидермиса обычно оп­
ределяют тяжесть течения РТПХ; при РТПХ / степени возникает ва­
куольная дистрофия базальных клеток. II степень характеризуется 
апоптозом кератиноцитов с массивным проникновением в эпидермис 
лимфоцитов, а при III степени нарастает периваскулярная ин­
фильтрация лимфоцитов дермы. IV степень РТПХ характеризуется 
некрозом эпителиоцитов, возникновением паракератоза, а при эпи­
дермальном некролизе - отеком сосочков дермы. Тяжесть кожных 
проявлений РТПХ обычно прямо зависит от количества инфильтри­
рующих эпидермис и дерму лимфоцитов.
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Хроническая РТПХ. При ранней лихеноидной хронической РТПХ 
гистологические изменения сходны с таковыми при идиопатическом 
красном плоском лишае. Отмечаются выраженный гиперкератоз, ва­
куольная дегенерация базальных кератиноцитов. Под эпидермисом 
формируется инфильтрат, в состав которого входят лимфоциты, эо­
зинофильные лейкоциты, некоторое количество плазмоцитов и клет­
ки, содержащие пигмент (меланофоры). Отличием этого инфильтра­
та от инфильтрата при красном плоском лишае является его мень­
шая плотность и большее разнообразие входящих в его состав кле­
ток (при красном плоском лишае в состав инфильтрата входят в ос­
новном лимфоциты).
Поздняя склеротическая фаза хронической РТПХ характеризует­
ся гистологической картиной, сходной со склеродермией: формиру­
ется атрофия эпидермиса, местами сохраняется вакуольная дегене­
рация базальных кератиноцитов. Атрофии подвергаются и придатки 
кожи. В дерме нарастает количество меланофоров, отмечаются оча­
говые периваскулярные лимфоцитарные инфильтраты, которые мо­
гут располагаться и вокруг придатков кожи. Склеротические измене­
ния захватывают в основном сосочковый слой дермы. В нем изменя­
ется состав коллагеновых волокон, содержание проколлагена I типа 
увеличивается. Появляются активные фибробласты, тканевые базо- 
филы, лимфоциты, макрофаги и меланофоры.
Электронная микроскопия позволяет выявить дистрофические из­
менения в кератиноцитах, агрегацию тонофиламентов, лизис десмо- 
сом и полудесмосом, вакуолизацию цитоплазмы, прерывистость и 





Некроз (отмирание, омертвление) - гибель части живого организ­
ма, необратимое прекращение жизнедеятельности его элементов
[Пушников Е.Ф., 1990].
Некротический процесс проходит ряд этапов в своем развитии
[Струков А.И., Серов В.В., 1985]:
^)паранекроз - подобные некротическим, но обратимые изменения;
2) некробиоз - необратимые дистрофические изменения, характери­
зующиеся преобладанием катаболических процессов над анаболи­
ческими:
3) смерть клетки-,
4) аутолиз - разрушение мертвых тканей гидролитическими фермен­
тами погибших клеток и макрофагов.
В зависимости от причины некроза различают такие его виды;
I. Травматический некроз в результате прямого действия на ткани 
физических и химических факторов (высокая и низкая температу­
ры, электротравма в краях раневого канала, действие концентра­
тов кислот и щелочей и т.д. (прямой некроз).
И. Токсический некроз развивается в результате действия на ткани 
каких-либо токсинов как небактериального, так и бактериального 
происхождения (например, при туберкулезе, сифилисе, лепре, 
склероме - прямой некроз). Поскольку некротические участки тка­
ни при специфическом воспалении напоминают творог, некроз на­
зывается казеозным.
III. Трофоневротический некроз возникает при нарушениях нерв­
ной трофики тканей {непрямой некроз), в результате чего развива­
ются циркуляторные расстройства, дистрофические и некротиче­
ские изменения (незаживающие язвы при заболеваниях и травмах 
центральной и периферической нервной системы, а также пролеж­
ни).
IV. Аллергический некроз доминирует в сенсибилизированном ор­
ганизме и является обычно выраженной реакцией гиперчувстви­
тельности немедленного типа. Это обычно фибриноидный некроз, 
части встречающийся при инфекционных, аллергических и аутоим­
мунных заболеваниях. Типичным, классическим примером аллер­
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гического некроза может служить феномен Артюса (некроз тканей 
в месте введения разрешающей дозы антигена).
V. Сосудистый некроз возникает пр нарушении или прекращении 
кровотока в артериях вследствие тромбоза, эмболии, длительного 
спазма {ангиогенный некроз). Недостаточный приток крови вызы­
вает ишемию, гипоксию и гибель ткани вследствие прекращения 
обменных процессов {ишемический некроз). Ишемический некроз 
называют инфарктом (Струков А.И.,Серов В.В.,1985]. Все эти виды 
некроза имеют место в коже. Наиболее распространенный вид 
некроза - сосудистый некроз, встречающийся при многих заболе­
ваниях.
В зависимости от механизма развития некроза (действия патоген­
ного фактора) различают прямой некроз, обусловленный непосред­
ственным воздействием фактора на ткани, и непрямой некроз, воз­
никающий опосредованно через сосудистую и нейро-эндокринную 
систему .
Общие микроскопические признаки некроза
К ним относятся характерные изменения клетки и межклеточного 
вещества. Изменения клетки затрагивают и ядро и цитоплазму. Ядро 
сморщивается, хроматин его может конденсироваться. Это состоя­
ние называется кареопикнозом. Если хроматин распадается на час­
ти, то такая форма гибели ядра определяется как кареорексис. И, на­
конец, хроматин ядра может исчезать, растворяться {кариолизис). 
Кареопикноз, кариорексис и кариолизис - последовательные Стадии 
необратимого процесса гибели клетки. Они наступают в результате 
активации рибонуклеазы и дезоксирибонуклеазы, расщепляющих 
нуклеиновые кислоты (деполимеризация).
Изменения в цитоплазме могут охватывать часть клетки (фокаль­
ный коагуляционный некроз), которая отторгается, или всю клетку 
(коагуляция цитоплазмы). Коагуляция цитоплазмы часто сменяется 
распадом цитоплазмы на глыбки (плазморексис). На заключитель­
ном этапе разрушение мембранных структур клетки ведет к ее гид­
ратации (см. балонную дистрофию кератиноцитов), после чего насту­
пает расплавление цитоплазмы (плазмолиз). Если расплавление ох­
ватывает всю клетку, это ведет к цитолизу, если же ее часть, то раз­
вивается фокальный колликвационный некроз или баллонная дис­
трофия. При периферическом расплавлении цитоплазмы клетка 
ещё может восстановиться путём внутриклеточной регенерации 
[Струков А.И., Серов В.В., 1985; Пушников Е.Ф., 1990].
Изменения межклеточного вещества при некрозе затрагивают и 
основное вещество, и волокна. Основное вещество в результате де­
полимеризации его гликозамингликанов расплавляется и пропитыва-
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ется белками плазмы крови, что ведет к его набуханию. Коллагено­
вые волокна распадаются, лизируются, набухают, пропитываются 
белками плазмы, например, фибрином. Изменения эластических во­
локон подобны описанным для коллагеновых волокон: набухание, 
базофилия, распад, расплавление (эластолиз). Ретикулярные волок­
на в очагах некроза нередко сохраняются долго, но затем фрагмен­
тируются и подвергаются глыбчатому распаду (эластолиз). В основе 
распада волокнистых структур межклеточного вещества лежит дей­
ствие специфических ферментов - коллагеназы и эластазы. Нерв­
ные волокна также подвергаются фрагментации и глыбчатому распа­
ду-
Таким образом, в межклеточном веществе чаще всего развивает­
ся фибриноидный некроз. Реже изменения характеризуются выра­
женным отеком и ослизнением ткани - колликвационный некроз [Да­
выдовский И.В., 1969].
При некрозе жировой ткани пробладают процессы липолиза. Ней­
тральные жиры расщепляются с образованием жирных кислот и 
мыл. Это ведет к реактивному воспалению и образованию липогра- 
нулем. При полном распаде клеток и межклеточного вещества обра­
зуется тканевой детрит, вокруг которого развивается демаркаци­
онное воспаление.
В последнее время наряду с некрозом рассматривают программи­
руемую гибель клетки - апоптоз, или моноцеллюлярный некроз. 
Причина, морфология и значение апоптоза рассмотрены в разделе 
“Тканевой гомеостаз в эпидермисе”. В таблице 14.1 приведены дан­
ные о соотношении некроза и апоптоза и месте апоптоза в заверше­
нии отногенеза живых структур, а в таблице 14.2 - сравнительная ха­
рактеристика апоптоза и некроза [Лушников Е.Ф.,1990; Willie А.Н.е.а., 
1980].
Следует еще раз подчеркнуть, что апоптоз - это программирован­
ный процесс активного саморазрушения клетки, тогда как некроз - 
это процесс ее дегенерации под воздействием внешних факторов 
(насильственная смерть).
Лушников Е.Ф. [1990] указывает, что как некроз, так и апоптоз 
нельзя считать только патологическим процессом, поскольку гибель 
клеток является необходимым элементом развития и функциониро­
вания организма и приводит пример отмирания клеток эпидермиса, 
желудочно-кишечного тракта, гибель клеток в эмбриогенезе т.д. Од­
нако, на наш взгляд, во всех этих случаях правильнее говорить об 
апоптозе, что следует из таблицы 14.1, приведенной автором, а так­
же таблицы 14.2.
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Некоторые особенности некроза кожи
Некротические изменения в коже протекают в целом как и в других 
органах, подчинясь общим закономерностям этого общепатологиче­
ского процесса. Некоторые аспекты его уже затрагивались выше в 
настоящем разделе, а также в разделах “Воспаление”, "Нарушение 
дермо - эпидермальных связей”, "Общепатологические процессы в 
дерме”. Однако в связи с особым строением кожи как органа имеют­
ся некоторые особенности реализации в коже некроза. Ниже кратко 
будут рассмотрены эти особенности, а также конкретные проявления 
некроза кожи разной этиологии.
В эпидермисе некротические процессы имеют место при действии 
на него всех перечисленных выше этиологических факторов.
Таблица 14. 1. РАЗЛИЧНЫЕ ПЕРИОДЫ ЖИЗНИ И СМЕРТИ 















































Таблица 14. 2. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ НЕКРОЗА И 
АПОПТОЗА [Willie А.Н. et а1., 1980]
СТРУКТУРА НЕКРОЗ АПОПТОЗ
Гистологические проявления
Клетка, Поражение тяжей прилегающих Поражение разбросанных
ткань, клеток; эозинофильные “тени” единичнь(х клеток, в которых






Последние лежат как в 
межклеточном пространстве, так 




Хроматин Маргинация в малкйе, свободно 
лежащие агрегаты; 





сливающиеся в сплошное ядро, 
либо расположенные в виде 
больших серповидных шапок.
Ядрышко Выглядит как компактное тело, 
пока не усилится распад 
цитоплазмы.
Рассеивается в заметные 





структура, пока не усилится 
распад цитоплазмы; в конечном 





Поры сохранены по соседству с 
эухроматином, но отсутствуют 
рядом с конденсированным 
хроматином. В конечном итоге 
плотные хроматиновые массы 
лежат среди цитоплазмы.
Цитоплазма Набухание всех отделов, 
сопровождающееся разрывом 





может расширяться очагово); 
структурно неповрежденные 
митохондрии и другие 
органеллы уплотняются вместе; 
выросты отделяются от 
клеточной поверхности и 
образуют апоптозные тела.
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Прямой некроз кератиноцитов возникает при действии высоких и 
низких температур (отморожения и ожоги), химических веществ (кон­
центрированные кислоты и щелочи) и др. В нашу задачу не входит 
описание всех этих поражений кожи. Ограничимся лишь изложением 
общей морфологии изменений в эпидермисе в результате некроза.
Наиболее ранние морфологические изменения отмечаются в пер­
вые несколько часов после действия этиологического фактора и ха­
рактеризуются появлением эозинофилии цитоплазмы кератиноци­
тов, уменьшением объема ядер клеток базального и шиповатого сло­
ев, появлением в них светлой перинуклеарной зоны, а также ослаб­
лением окраски кератогиалиновых гранул в зернистом слое. Быстро 
исчезают SH-группы в зернистых клетках, что выявляется при соот­
ветствующих окрасках. В цитоплазме и ядрышке кератиноцитов пе­
рестает выявляться РНК, в ядрах снижается содержание ДНК. Яд­
рышки обычно исчезают раньше, чем хроматин, это проявляется в 
потере их пиронинофилии. Некоторые авторы рассматривают исчез­
новение ядрышек как первый признак гибели клеток. В последующем 
в ядрах нарастают изменения. Они пикнотизируются, может отме­
чаться кариорексис и кариолизис. В зернистых кератиноцитах посте­
пенно исчезают гранулы кератогиалина и нарастает эозинофилия 
цитоплазмы. В цитоплазме базальных кератиноцитов нарастают яв­
ления вакуолизации и в конце концов на месте клеток остаются лишь 
тени клеток. Эта же картина наблюдается через определенное вре­
мя также в клетках шиповатого и зернистого слоев. В области дермо­
эпидермального соединения образуются щели. Изменения рогового 
слоя проявляются в его расслоении.
Примером непрямого некроза токсической этиологии является ост­
рый токсический эпидермолиз или синдром Лайла. Это преимущест­
венно токсико-аллергическое заболевание, характеризующееся 
обильными высыпаниями на фоне общего тяжелого состояния боль­
ных эритематозных и буллезных элементов, быстро вскрывающихся 
и распространяющихся по периферии, с образованием эрозирую- 
щихся, напоминающих ожоги участков. Развивается в детском и мо­
лодом возрасте. В патологическими процесс также вовлекаются сли­
зистые оболочки рта, конъюнктива, половые органы. Патоморфоло­
гия характеризуется изменениями эпидермиса - некролизом. При 
этом теряется структура эпидермальных слоев, нарушаются межкле­
точные контакты. В ряде кератиноцитов наблюдается гидропическая 
дегенерация, баллонирующая дистрофия. Ядра часто пикнотичные. 
Эпидермис отслаивается от дермы. В полости пузыря при этом нахо­
дятся гидропически измененные клетки, лимфоциты и нейтрофилы, 
последние могут проникать между деструктивно измененными кера- 
тиноцитами.
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Верхние слои дермы также некротизируются, в них выявляются 
тромбированные сосуды, а также очаговые инфильтраты из лимфо­
цитов. Изменения коллагеновых и эластических волокон описаны в 
общей характеристике некроза.
Ангиогенный некроз кожи возникает лишь при закупорке крупного 
сосуда кожи, что наблюдается крайне редко, т.к. в коже сильно раз­
вита сеть анастомозов между различными сосудами. Это может на­
блюдаться, например, при злокачественном папулезе Дегоса (ише­
мический некроз, или инфаркт кожи).
Иногда поражение крупных сосудов происходит в гиподерме, и то­
гда некротизируются отдельные жировые дольки или даже вся об­
ласть кровоснабжения. Глубокие воспалительные поражения дермы 
с переходом на подлежащую гиподерму вообще часто сочетаются с 
одновременным поражением сосудов. При этом воспалительный 
процесс может начинаться как с самих жировых долек, так и с меж­
дольковой рыхлой волокнистой неоформленной соединительной тка­
ни. В процесс вовлекаются мелкие венулы, гемокапилляры и доста­
точно крупные артерии мышечного типа. При патологических изме­
нениях только сосудов микроциркуляторного русла процесс обычно 
ограничивается жировыми дольками. Если же изменены крупные со­
суды, наступает некроз всех слоев кожи во всей области кровоснаб­
жения этих сосудов.
Повреждение жировой ткани воспалительным процессом ведет к 
высвобождению большого количества жирных кислот, которые ини­
циируют сильную воспалительную оеакцию. Последующие процессы 
рассасывания в жировой клетчатке сопровождаются макрофагиче- 
ской реакцией с превращением макрофагов в пенистые клетки и об­
разованием липогранулемы - характерного явления при некрозе 
жировой ткани. Иногда некроз дермы и подкожно-жировой клетчатки 
ведет к массивной макрофагической реакции и затем к формирова­
нию эпителиоидно-клеточных гранулем как в перегородках, так и в 
самих жировых дольках. Некроз с вторичным размягчением может 
приводить к перфорации через дерму и к образованию язв. Подоб­
ная картина панникулита имеет место при узловатом васкулите 
Монтгомери. Его возникновение связывают с бактериальной инток­
сикацией с отложением в стенке сосудов иммунных комплексов, по­
следующим утолщением этих стенок, сужением просвета сосудов 
(облитерирующий васкулит). Облитерирующий васкулит приводит к 
вторичной ишемизации кожи и в результате к ее некрозу. Болеют 
преимущественно женщины в возрасте 30-40 лет. Высыпания на ко­
же нередко сопровождаются общей слабостью, тяжестью, чувством 
жара и болью в нижних конечностях. Появлению узлов у многих 
больных предшествует длительное стояние на ногах, переутомле­
ние, нервные потрясения. Течение заболевания подострое, регресс
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отдельных инфильтратов задерживается от 3-4 недель до несколь­
ких месяцев.
Гистологически обнаруживаются явления эндартериита, периарте- 
риита и флебита. Стенки сосудов утолщены, просвет их сужен. В 
стенках сосудов и вокруг них обнаруживается лимфоцитарно-макро­
фагальный инфильтрат, часто гигантские и эпителиодные клетки. 
Жировые клетки гибнут, но некоторое время их оболочки сохраняют­
ся. Цитоплазма клеток выглядит гранулярной, базофильной. В по­
следующем формируются клетки-тени. Гибель жировых клеток со­
провождается воспалительной реакцией с массивной инфильтраци­
ей нейтрофильными лейкоцитами. Жир разрушающихся жировых 
клеток, а также образующиеся холестерин, мыла и свободные жир­
ные кислоты способствуют дальнейшему усилению воспалительной 
реакции, гистиоциты фагоцитируют жир и превращаются в пенистые 
клетки. Далее формируются эпителиоидно-клеточные гранулемы, в 




Кожа является органом, значение которого для организма еще до 
конца не выяснено, следовательно, и не оценено. Это связано с ме­
тодическими трудностями. Обычно для выяснения функциональной 
роли того или иного органа используют его удаление, после чего изу­
чают происходящие в организме изменения. Например, многие ас­
пекты физиологии тимуса установлены при помощи тимэктомии. Для 
изучения функции кожи такая операция не только невозможна, но и 
абсурдна, т.к. даже частичное поражение органа в условиях патоло­
гии создает несовместимую с жизнью ситуацию. Кроме того, даже в 
этих случаях частичной потери кожного покрова на первое место по 
симптоматике могут выступать вторичные изменения, связанные с 
шоком, потерей плазмы, интоксикацией и т.д. Поэтому не исключено, 
что в ближайшее время мы узнаем о еще неизвестных функциях ко­
жи, которые могут показаться нам вначале неожиданными, но затем 
будут выглядеть настолько очевидными, что трудно будет удержать­
ся от мысли, что эта функция лежала на поверхности и должна быть 
установлена значительно раньше. Такое отношение к себе уже пре­
терпел факт установления иммунологических функций кожи. Еще 30- 
40 лет назад об этих функциях кожи не имелось ни малейших упоми­
наний, хотя было очевидно, что кожа - это орган с сильно развитой 
барьерно-защитной функцией. При изучении морфологических основ 
этой функции внимание обращалось прежде всего на процессы кера- 
тинизации и строение рогового слоя. В настоящее время ни у кого не 
вызывает удивления факт отождествления кожи с центральными и 
периферическими органами иммуногенеза. Эти сведения вошли в 
учебные материалы по дерматовенерологии и гистологии настолько 
органично, что без них уже не представляется возможным тракто­
вать те или иные данные морфологического исследования кожи, а 
тем более ту или иную ее патологию.
Весьма показательна также ситуация с клетками Лангерганса. Эти 
интереснейшие клетки эпидермиса испытали на себе самое различ­
ное отношение со стороны исследователей. Их считали и нервными 
элементами, и стареющими меланоцитами, и даже дегенерирующи­
ми клеточными элементами, продуктами клеточного распада. При 
этом исследователей не смущали факты, что клетки эти имеют все 
признаки полноценных функционально активных клеток. Однако 
справедливость восторжествовала, и эти золотопозитивные (окра­
шивающиеся золотом) клетки заняли свое достойное место среди 
других клеточных популяций эпидермиса. Не случайно один из обзо­
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ров, посвященный клеткам Лангерганса, назван так: “Клетки Лангер- 
ганса: от золота до блеска”.
В настоящее время имеются основания для признания за кожей 
эндокринных функций. Аргументы, свидетельствующие об этом, рас­
сматривались в одной из глав книги. Очевидно, многие аспекты эн­
докринных функций кожи еще остаются в тени, но уже сейчас только 
лишь на основании общеизвестных фактов о продукции в коже холе- 
кальциферола можно согласиться с тем, что кожа не только самый 
крупный орган иммунной системы, но и самый крупный эндокринный 
орган. На тесную связь кожи с эндокринной системой указывает и тот 
факт, что она является очень чувствительной мишенью для много­
численных гормонов.
Кожа является органом, получающим самую богатую иннервацию, 
причем не только чувствительную, но и эфферентную. Кожа - это по 
сути обширное рецепторное поле, и запредельное воздействие на 
это поле может привести к катострофическим последствиям (“шоко­
вый” орган). С другой стороны, обширны нервные связи кожи с ЦНС 
и самыми различными органами, и физические воздействия на кожу 
могут совершать чудеса, оказывая иногда поразительные лечебные 
эффекты.
Огромна роль кожи в терморегуляции и тесно связанных с ней вод­
но-солевом обмене и выделительной функции. Эти функции, так оче­
видные в экстремальных ситуациях, не прекращаются и в состоянии 
полного покоя организма (неощутимая перспирация, например). Сво­
ей выделительной функцией кожа в определенном смысле дублиру­
ет, а иногда и замещает почки, особенно при поражении последних.
Кожу иногда определяют как самый крупный орган. Некоторые ав­
торы, правда, добавляют при этом “исключая мышцы”. Подобная 
оговорка, на наш вгляд, не имеет под собой оснований, т.к. в данном 
случае подразумевается не мышца как орган (а некоторые мышцы 
имеют небольшие размеры), а мышечная система, что не одно и то 
же, т.к. система органов объединяет территориально, разобщенные 
органы. Кожа - это единый непрерывный орган, прерывающийся раз­
ве что в местах естественных отверстий. В состав кожи, помимо эпи­
дермиса и дермы, входит также гиподерма, которая у некоторых ин­
дивидуумов может достигать большого объёма. В таких случаях раз­
меры кожи как органа резко возрастают и могут составлять более 
50% массы тела. Представить все разнообразие клеток, входящих в 
состав кожи как органа, трудно, но еще труднее представить суммар­
ное количество этих клеток. Ведь только одних клеток Лангерганса 
эпидермиса, составляющих около 5% от всех клеток эпидермиса, по 
самым скромным подсчетам насчитывается около 1 млрд!
Исключительно разнообразный клеточный состав кожи, многооб­
разие ее функций определяют и чрезвычайное разнообразие пора­
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жений кожи патологическими процессами. До настоящего времени 
номенклатура и классификация кожных заболеваний не приобрели 
своей окончательной, завершенной формы. Постоянно происходит 
уточнение местоположения той или иной нозологической единицы в 
классификации. Кроме того, помимо болезней кожи существует 
большое количество общесоматических, а также инфекционных и 
других заболеваний, при которых одним из признаков является появ­
ление морфологических элементов на коже. Поэтому с уверенно- 
стью можно сказать, что врач-дерматолог, как никакой другой врач, 
должен обладать огромными знаниями, необычайной интуицией, ба­
зирующейся на этих знаниях, чтобы на. первый взгляд, одинаковыми 
для многих заболеваний кожными проявлениями правильно распо­
знать конкретную болезнь. С другой стороны, несмотря на огромное 
разнообразие заболеваний кожи, большинство из них имеют общие 
закономерности развития, морфогенеза. Поэтому знание общей па­
тологии кожи для врача-дерматовенеролога является тем фунда­
ментом, на котором должно строиться понимание специфики той или 
иной нозологической единицы или группы. В свою очередь, общую 
патологию кожи невозможно понять без знания гистофизиологии 
нормальной кожи. Возникает логическая цепочка; гистофизиология 
нормальной кожи общая патология кожи -> частная патология ко­
жи -> клиника кожных болезней. Отразить первую диаду этой цепоч­
ки и входило в задачу авторов данной монографии. Насколько это 
удалось, судить ее пользователям.
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Functional Morphology And 
General Pathology Of Skin
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The monography consists of two parts. In the first part the authors 
systematize modern views on histophysiology of skin and interpret the 
latest data on the structure of epidermis and its differon composition. 
They characterize in detail the differon of keratinocytes as well as 
advanced views on an epidermal keratinization. The epidermal 
proliferative unit is also discussed. The kinetics of keratinocyte population 
and its regulation as well as other epidermal cells are reviewed. The 
structure of the dermaepidermal unit, derma and subcutaneous fat as 
Well as that of skin derivatives are presented. Skin regeneration, blood 
supply and innervation as well as morphologial aspects of biologically 
active points are set forth. Some questions of general pathology are 
treated to illustrate the concepts of the authors.
The second part of the book is devoted to general pathology of skin. It 
deals with kinetics disturbances of the epidermal cell population and of 
the dermaepidermal unit as well as with pathological changes of the 
derma and hypoderma. Degenerative changes of the derma such as 
hyalinosis, amyloidosis, mucoid swelling and fibrinoid changes are 
described. A large chapter is devoted to inflammatory skin disorders and 
treats in detail various forms of skin inflammation. Necrotic cutaneous 
manifestations are described in the last chapter of the book.
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